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HISTORIQUE 

D'après  les  recherches  expérimentales  de  Litten  ',  l'anémie 
artérielle  locale  (l'ischémie  de  Virchow)  détermine  des  lésions 
dont  la  gravité  dépend  non  seulement  de  la  durée  de  l'anémie, 
mais  aussi  de  la  nature  de  l'oi^ane  et  du  tissu  affecté.  Les 
éléments  spécifiques  de  l'organe  deviennent  d'abord  le  siège 
d'une  lésion  simplement  fonctionnelle,  qui  disparait  complè- 
tement lorsque  la  circulation  s'est  rétablie.  Si  l'arrêt  de  la 

'  M.  Litten,  UnlersachUDgea  iiber  dan  hanorrhagischan  Inforct  und  iiber 
die  EinwirkuDg  arteriailer  Aumis  »at  das  Icbande  Geweba.  {Zeilschr.  fur 
klio.  Med..  Bd  I,  S.  131  ;  1S80.) 
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Lilation  dure  davantage,  ce  sont  ces  mêmes  éléments  qui 
nortifient  les  premiers.  En  lâchant  la  ligature  de  l'artère 
mcière  après  un  temps  déterminé,  Litten  a  pu  régler  la 
ie  de  l'anémie  de  telle  sorte  que  les  éltoents  spécifiques 
organe  fussent  seuls  nécrosés,  tandis  que  les  vaisseaux, 
is  le  rétablissement  de  la  circulation,  ne  démontraient 
me  lésion  apparente  (diapédèse  da  corpuscules  blancs  et 
^s  du  sang). 

uoique  nous  ne  connaissions  pas  encore  les  altérations 
liques  qui,  sous  l'influence  de  l'anémie,  se  produisent  dans 
3rotoplasma  cellulaire ,  plusieurs  faits  physiologiques 
ent  à  admettre  que  l'anémie  détermine  la  nécrose,  non 
ement  par  l'interception  des  matières  alimentaires,  dans 
uelles  les  cellules  puisent  les  matériaux  de  leur  nutrition, 
i  aussi  par  l'accumulation  do  déchets  cellulaires,  nuisibles 
îrnicieux  pour  la  vitalité  du  corps  cellulaire.  L'élimination 
es  déchets  étant  suspendue  par  l'arrêt  de  la  circulation, 
éléments  spécifiques  de  l'organe  seront  les  premiers 
ihis  par  la  nécrose,  parce  qu'ils  produisent  ces  déchets  en 
grande  quantité. 

1  résistance  que  les  dilTérents  organes  de  l'économie 
rant  offrir  à  l'anémie  dépendra  de  la  vitalité  même  de 
s  éléments  spécifiques.  Ce  qui  confirme  cette  supposition, 
t  que  Lilten  a  trouvé  qu'un  organe  est  d'autant  plus  sen- 
3  aux  troubles  de  la  circulation,  qu'il  fonctionne  avec  plus 
tensité  et  que  la  quantité  de  sang,  qui  lui  afflue  sous  des 
litions  normales,  est  plus  grande.  Aussi  cet  auteur  a  mis 
apposition  la  résistance  du  rein  avec  celle  de  la  moelle 
lière  :  tandis  que  chez  le  lapin  l'anémie,  se  prolongeant 
iant  une  heure,  ne  provoque  dans  le  rein  que  des  troubles 
;tionnels  et  passagers,  elle  détermine  dans  la  moelle 
li^re  du  même  animal  des  lésions  profondes  et  persis- 
es. 

9ur  étudier  l'influence  de  l'anémie  sur  les  centres  ner- 

X.  de  la  moelle  épiniére,  Litten  s'est  servi  de  l'expérience 

connue  de  Stenson,  les  recherches  de  Schiffer  '  ayant 

,  Schiffer,.  Ueber  die.  Bedeulung  des  Sleoson'schon  Verauchcs.  (Cen- 
Jalt  t.  d.  iDûd.  Wissenscbanea,  n<»  37  et  38;  1889.) 
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démontré  que  la  paralysie,  qui  dans  celte  expérience  suit 
immédiatement  la  ligature  de  l'aorte  abdominale  du  lapin, 
est  d'origine  centrale,  c'est-à-dire  produite  par  l'anémie  des 
centres  nerveux  de  la  moelle  épinière.  Mais  tandis  qu'il  a 
étudié  soigneusement  les  altérations  hislologiques  du  rein, 
déterminées  par  l'anémie  expérimentale,  il  n'a  consacré  que 
peu  de  mots  à  l'expérience  de  Stenson  :  la  paralysie  du  train 
postérieur  fut  simplement  attribuée  n  la  morlillcation  de  la 
moelle  lombaire. 

Quoique  l'expérience  de  Stenson  ait  été  répétée  bien  sou- 
vent pour  étudier  les  lésions  fonctionnelles  que  l'anémie 
provoque  dans  la  moelle  épinière,  les  altérations  hislologiques 
qu'elle  y  détermine  n'ont  pas  été  jusqu'ici  étudiées  d'une 
manière  suffisante.  Pour  autant  que  je  ^ache,  Ehrlich  et 
Brieger'  sont  les' seuls  auteurs  qui  s'en  soient  occupés.  Ils  ont 
attiré  l'attention  particulièrement  sur  ce  fait  que  la  patholo- 
gie expérimentale  trouve  dans  l'expérience  de  Stenson  un 
procédé  très  précieux  pour  l'étude  de  l'influence  trophique 
qu'exercent  les  cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures  de 
la  moelle  épinière  sur  les  nerfs  moteurs  et  sur  les  muscles, 
influence  dont  toute  l'importance  pour  la  pathologie  humaine 
fut  d'abord  reconnue  par  Charcot  et  Joffroy. 

En  effet,  Ehrlich  et  Brieger,  en  liant  l'aorte  pendant  une 
heure,  réussirent  à  énucléer,  pour  ainsi  dire,  parla  nécrose  la 
substance  grise  de  la  moelle  lombaire  du  lapin,  tandis  que 
les  faisceaux  blancs  restaient  intacts.  C'est  ainsi  qu'ils  purent 
prouver  plus  amplement  l'existence  de  cette  influence  tro- 
phique bien  connue.  Quant  aux  résultats  de  leurs  recherches 
hislologiques,  je  trouverai  l'occasion  d'y  revenir  plus  loin. 

Je  me  suis  servi  de  la  même  méthode  et  des  données  em- 
pyriques  d'Ehrlich  et  Brieger  pour  étudier  les  altérations 
hislologiques  qui,  chez  le  lapin,  à  la  suite  de  l'anémie  passa- 
gère, se  manifestent  dans  la  moelle  épinière.  Ces  recherches 
ont  été  faites  pour  la  plus  grande  partie  au  laboratoire  d'ana- 
tomie  pathologique  d'Amsterdam,  avec  l'obligeant  concours 
de  M.  le  professeur  Kuhn  ;  je  les  ai  continuées  à  Utfecht. 

*  EaRLicH  et  Brebgeb,  Ucber  die  AuBschaltuag  des  Lendenmarkgrau . 
[Zeilacbr,  t.  ktia.  Mediein.,  Bd.  VU,  S.  1&&.  Supplamealheft;  18S4.) 
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PROCEDE  OPERATOIRE. 

Des  diftérents  procédés  opératoires  qu'on  emploie  dans 
l'expérience  de  Stenson,  j'ai  choisi  celui  de  du  Bois-Rey- 
mond'.ll  me  semble  préférable  à  la  compression  de  l'aorte  ;  la 
petite  opération  permet  de  provoquer  plus  facilement  l'arrêt 
immédiat  et  complet  de  la  circulation. 

J'ai  expérimenté  sur  des  lapins  de  taille  moyenae.  Après 
avoir  raséet  désinfecté  la  peau,  l'on  fait  passer,  au  niveau  de 
la  quatrième  vertèbre  lombaire, — au  moyen  d'une  grande 
aiguille  courbe,  —  un  AI  assez  fort  au-dessous  de  l'aorte  ab- 
dominale, qu'on  noue  fortement  sur  la  colonne  vertébrale. 

Immédiatement  (après  quelques  secondes)  le  train  postérieur 
de  l'animal  devient  insensible  et  se  paralyse.  Après  quelques 
contractions  cloniques,  ie  sphincter  de  l'anus,  ainsi  que  la 
vessie,  sontbientftt  paralysés.  Les  mouvements  réllexes  dispa- 
raissent ea  même  temps.  D'après  du  Bois-Reymond,  ces 
symptômes  ne  se  manifestent  ordinairement  qu'après  cinq  à 
quinze  minutes,  et  ce  délai  serait  peut-être  causé  par  la  liga- 
ture simultanée  de  la  veine  cave,  que  l'on  ne  peut  éviter  en 
se  servant  de  son  procédé.  Cependant  cet  auteur,  dans  plu- 
sieurs  expériences,  obtint  le  même  effet  au  bout  de  quelques 
secondes,  comme  je  l'ai  observé  presque  régulièrement, 
quand  la  ligature  était  assez  fortement  serrée. 

Dans  une  série  d'expériences,  la  ligature  fut  maintenue  de 
quelques  minutes  à  une  heure.  Si  la  ligature  reste  en  place 
pendant  une  heure,  la  moelle  lombaire  devient  le  siège  de 
lésions  profondes.  Je  m'occuperai  d'abord  de  ces  altérations, 
plus  faciles  à  distinguer,  pour  rechercher  ensuite  tes  consé- 
quences de  la  ligature  de  plus  courte  durée. 

I.  —  Ligature  de  Paorle  abdominale  pondant  une  heure. 

Si  l'on  enlève  la  ligature  de  l'aorte  après  une  heure,  la 
circulation  se  rétablit  tout  de  suite,  comme  l'indiquent  les 

*  E.  t>u  BoiB-FtETMOND,  Abanderungeo  des  Slenson'BcbSD  Verauches  Tur 
Vorlesung«D.  (ilrcA.  f.  Anal,  a,  Pbysiol.,  S.  039;  1800.) 
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ÉTUDE   EXPÏRIIIINTAI.E    DES   LË9I0N8   DE   LA   MOELLE   épINIÊBE.  ^ 

pulsations  de  i'artère  fémorale.  Les  symplômes,  qui  se  mon- 
trent immédiatement  après  la  ligature,  sont  devenus  perma- 
nents. L'animal  se  souille  à  cause  de  la  paralysie  de  la  vessie 
et  de  l'anus,  ce  qui  entraîne  très  rapidement  le  décubitus  et 
la  mort.  Pour  prolonger  l'existence  de  l'animal,  il  faut  beau- 
coup de  précautions.  Comme  Ehrlich  et  Brieger  l'ont  con- 
seillé, j'ai  vidé  la  vessie  journellement  par  une  pression  sur 
l'abdomen,  et  l'animal  fut  entouré  d'ouate.  Sauf  d'autres  acci- 
dents, par  exemple  l'obstruction  des  uretères,  conséquence 
fâcheuse  de  la  ligature  en  masse,  c'était  la  diarrhée  qui  sou- 
vent semblait  abréger  la  vie  des  animaux. 

Pendant  la  première  semaine,  les  membres  postérieurs 
restent  souples  et  flexibles.  Après  dix  jours  se  produit  une 
légère  flexion,  qui  ne  s'efface  plus  quand  l'animal  se  traîne 
sur  les  membres  antérieurs.  On  aperçoit  en  même  temps 
quelque  rigidité  dans  ies  muscles  paralysés^  qui,  peu  à  peu, 
augmente  de  telle  sorte  que  l'extension  passive  des  mem- 
bres, à  ce  moment  fortement  fléchis,  est  devenue  impossible. 
En  même  temps  les  muscles  s'atrophient  rapidement;  les 
membres  postérieurs,  ainsi  que  la  musculature  de  la  région 
dorsale  postérieure  et  lombaire,  maigrissent  manifestement*. 

La  couleur  des  poils,  les  ongles  ne  laissent  apercevoir 
aucune  altération.  Seulement  la  peau  du  train  postérieur 
devient  moins  lisse,  probablement  à  cause  de  la  paralysie 
motrice.  Si  le  nettoyage  est  négligé,  les  poils  tombent  par 
macération,  et  c'est  alors  seulement  que  se  déclare  le  décu- 
bitus, qui  dans  de  meilleures  conditions  fait  absolument 
défaut. 

Ehrlich  et  Brieger  ont  pu  poursuivre  l'expérience  jusqu'à 
plus  de  six  semaines  ;  un  de  mes  lapins  a  vécu  32  jours  après 
la  ligature  temporaire.  Celui-ci  n'a  présenté  aucune  trace  de 
décubitus. 

Examen  histologique  de  la  moelle  épinière. 
Pour  l'examen  des  altérations  histologiques  do  la  moelle 

<  L'excitabililô  raradiqua  et  galvaQ[qUG  des  norfs   at  dés  muscles  n'i  pas  été 
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épinière,  les  lapins  furent  sacrifiés  vingl-quatre  heures, 
deux,  trois  et  quatre  jours  après  la  ligature  de  l'aorte.  La 
moelle  fut  enlevée  immédiatement  après  la  mort  et  examinée 
à  l'état  frais,  ainsi  qu'après  le  durcissement  par  le  liqueur 
d'Erlitzky  ^  et  celle  de  Flemming  '.  Quant  aux  animaux 
morts  spontanément  au  bout  de  six,  douze,  treize  et  trente- 
deux  jours,  la  moelle  fut  enlevée  aussitôt  que  possible  et 
durcie  par  la  liqueur  d'Erlitzky.  Les  ganglions  rachidiens,  les 
nerfs  et  les  muscles,  dont  Je  ne  m'occuperai  dans  ce  travail 
que  très  sommairement,  furent  durcis  par  la  môme  liqueur 
ainsi  que  par  celle  de  Flemming. 

Après  un  séjour  do  dix  k  quinze  jours  dans  la  liqueur 
d'Erlitzky  à  la  température  ordinaire,  les  objets  furent  trans- 
portés et  conservés  dans  l'alcool  {96  0/0).  De  la  liqueur  de 
Flemming,  les  objets  furent  extraits  après  dix  heures,  lavés 
à  l'eau  distillée  et  traités  ensuite  par  l'alcool.  Des  coupes 
minces,  faites  au  microtome  après  t'encastration  dans  la  cel- 
loïdine,  furent  colorées  par  le  picro-carminate  d'ammoniaque, 
par  une  solution  de  carmin  ammoniacale  ou  alumineuse,  par 
la  méthode  hématoxylique  de  Weigert^  et  celle  de  Flemming' 
(safranine). 

a)  Lésions  des  cellules  nerveuses.  —  Lorsqu'on  sacrifie 
l'animal  vingt-quatre  heures  après  la  ligature,  lamoellc  lombaire 
présente  à  l'œil  nu  un  aspect  normal  ;  à  peine  semble-t-elle  un 
peu  plus  molle  que  la  moelle  cervicale.  Examinées  à  l'état 
frais,  après  dissociation  dans  le  picnHiarminate,  les  cellules 
nerveuses  des  cornes  antérieures  du  renflement  lombaire  ne 
se  distinguent  pas  de  celles  de  la  moelle  cervicale  ;  les  noyaux 
ainsi  que  les  nucléoles  se  colorent  distinctement.  Sur  des 
coupes  de  la  moelle  durcie,  les  prolongements  ramifiés  et  le 

*  A.  Erlitzkv,  Sur  les  moyens  de  durcir  et  ie  colorer  les  Usans  des  centres 
nerveux.  (Progrès  raéd.,  n*  39,  p.  739;  1877.) 

'  W.  Plehhing,  Ein  neues  Verfahreo  zuni  bequeman  Aufeuchea   vod  Zell-  , 
Iheilnngen   und   lur  Hervorhebung   dor   Nucleolen.  [Zeilschr.  f.    wisseûseb. 
Mikroakopie,  fid.  I,  S.  34»;  18ft4.) 

'  C.  Wbigert,  Farbungamethoden  Mr  das  CenlralnerveDSyEtein.  [Foriacbr. 
d.  Mtdieia,  Bd.  II,  S.  196;  1884;  Od.  III,  S.  S36,  1885.) 
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prolongement  cylindraxile  se  présentent  comme  à  l'élat 
sain. 

Deux  jonrs  après  la  ligature,  l'aspecl  de  ces  cellules  a  con- 
sidérablement changé.  Sur  des  coupes  de  la  moelle,  durcie 
par  la  liqueur  d'Erlitzky  et  l'alcool,  montées  dans  la  glycé- 
rine, le  corps  cellulaire  se  montre  beaucoup  plus  granuleux 
qu'à  l'état  normal.  Dans  plusieurs  cellules,  on  reconnaît  faci- 
lement le  noyau  {âg.  1)  ;  dans  d'autres,  il  parait  plus  ou 
moins  caché  par  l'accumulation  d'une  matière  granuleuse 
dans  lecorpscellulaire.Celui-ci,  par  le  picro-carminate,  prend 
une  teinte  diffuse  d'un  rouge  foncé.  En  même  temps,  les  pro- 
longements protoplasmiques  disparaissent  presque  complète- 
ment. D'abord  leurs  ramifications,  puis  ces  prolongements 
mêmes  perdent  les  contours  distincts  et  tombent,  pour  ainsi 
dire,  de  telle  sorte  que  la  cellule  acquiert  un  aspect  lourd  et 
grossier.  Dans  plusieurs  cellules,  ayant  perdu  les  prolonge- 
ments ramifiés,  le  noyau  est  encore  reconnaissable  à  ses  con- 
tours ;  comme  le  nucléole,  le  noyau  ne  se  colore  plus  distinc- 
tement. 

Quant  au  prolongement  de  Deiters,  je  croîs  qu'il  se  perd 
seulement  après  les  autres  prolongements.  Je  l'ai  trouvé 
encore  intact,  alors  que  la  chute  des  prolongements  ramifiés 
était  évidente  (%.  â). 

Après  trois  jours,  on  ne  retrouve  des  cellules  nerveuses 
de  la  corne  antérieure  que  des  corps  irrégulièrement  con- 
tournés, très  granuleux,  sans  prolongements  ni  noyau,  ne  se 
colorant  plus  par  le  picro-carminate  ;  on  les  reconnaît  seule- 
ment pour  les  restes  des  cellules  nerveuses,  parce  qu'ils  en 
occupent  la  place.  Ce  qui  frappe  surtout,  c'est  que  ces  corps 
granuleux  sont  plus  petits  que  les  grandes  cellules  motrices, 
dont  ils  tiennent  la  place.  Le  corps  cellulaire  a  notablement 
diminué  de  volume  et  s'est  arrondi  en  même  temps  (fiff.  4). 

Au  bout  de  quatre  jours,  c'est  à  peine  si  l'on  reconnaît 
encore  la  trace  de  cellules  nerveuses.  En  examinant  attenti- 
vement la  substance  grise,  l'on  en  retrouve  encore  les  débris 
sous  forme  d'amas  de  petites  granulations  {/îg.  5).  Si  l'on 
fait  des  coupes  Unes  de  la  moelle,  ces  corps  granuleux,  dont 
les  contours  se  présentent  comme  rongés,  tombent  facilement 
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de  la  coupe,  de  telle  sorte  que  la  corne  antérieure  se  présente 
comme  si  les  cellules  nerveuses  avaient  été  chassées  par  le 
pinceau. 

Anrfis  six  jours,  on  trouve  rarement  quelque  reste  de  ces 
ranuleux,  dont,  après  douze  Jours,  toute  trace  a  dis- 
lossi  chez  le  lapin  qui  a  vécu  trente^ieux  jours  je 
icontré  dans  le  tissu  des  cornes  antérieures,  dans 
le  sont  accumulées  de  nombreuses  petites  cellules  de 
e  formation,  aucun  vestige  de  cellules  nerveuses. 
:is  que,  sous  l'influence  de  la  ligature  de  l'aorte,  lâchée 
ne  heure,  toutes  les  cellules  nerveuses  de  la  moelle 
e  subissent  le  même  sort.  Si  je  me  suis  occupé  oïlcIu- 
it  des  cellules  volumineuses  des  cornes  antérieures, 
e  les  altérations  mentionnées  y  sont  plus  prononcées 
faciles  à  distinguer, 
ce  qui  concerne  les  granulations  qui  se  manifestent 
dans  le  corps  cellulaire,  elles  sont  de  nature  albumino- 
use.  Il  ne  se  dépose  pas  de  sels  calcaires  dans  les 
.  nerveuses  nécrosées,  comme,  dans  des  conditions 
les,  Litten'  l'a  observé  dans  les  cellules  épithéliales 
de  lapin.  Sous  l'influence  de  l'acide  chlorhydrique 
I  ne  se  dégage  pas  de  bulles  do  gaz;  la  solution  de 
caustique  dissout  presque  complètement  ces  granu- 

ésions  des  tubes  nerveux  à  myéline  do  la  substance 
—  En  même  temps  que  les  lésions  précédemment  dé- 
«  manifestent  dans  les  cellules  nerveuses,  le  réseau 
is  nerveux  à  myéline  de  la  substance  grise  devient  le 
l'une  destruction  très  étendue.  A  l'exception  du  sys- 
e  fibres  de  la  racine  postérieure,  l'on  trouve  déjà,  au 
)  deux  jours,  la  plus  grande  partie  de  ces  tubes  en 
dégénération.  Celle-ci  se  manifeste  par  un  gonflement 
!ux  du  cylindre-axe.  La  partie  gonflée  du  cylindre-axe 
s  ou  moins  étendue,  souvent  locale  et  en  forme  de 
!t;  elle  est  légèrement  grenue  et  n&  se  colore  parle 
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pîcro-carrainale  que  d'un  rose  pâle,  tandis  que  les  parties 
normales  du  cylindre-axe  prennent  une  teinte  foncée  {/ig.  7). 

Cette  lésion  des  tnbes  nerveux  à  myéline  devient  également 
très  apparente,  si  la  coupe  est  traitée  par  la  méthode  de  Wei- 
gert(%.  8).  Dans  ces  préparations,  la  partie  gonilée  du  tube  à 
myéline  prend  une  couleur  bleuâtre,  plus  ou  moins  transpa- 
rente, tandis  que  les  parties  saines  du  tube  sont  fortement 
colorées  en  noir.  On  peut  s'assurer  ainsi  que  la  gaine  médul- 
laire, avant  de  se  rompre,  est. d'abord  distendue  et  amincie 
par  le  cylindre-axe  gonflé.  Bientôt  cependant  la  gaine  mé- 
dullaire se  décompose,  de  telle  sorte  qu'au  bout  de  trois  jours 
on  trouve  dans  la  plus  grande  partie  des  tubes  nerveux  la 
myéline,  sous  forme  de  granulations  plus  ou  moins  fmes, 
disposées  le  long  du  cylindre-axe  variqueux  et  colorées 
fortement  en  noir  par  la  méthode  hématoxylique  de  Wei- 
gert. 

La  destruction  des  tubes  nerveux  à  myéline  de  la  substance 
grise  marche  rapidement.  Le  cyiindre-axe  est  bientôt  complè- 
tement détruit  ;  ses  débris,  ainsi  que  le  détritus  de  la  gaine 
médullaire,  s'entassent  irrégulièrement  dans  la  iiévroglie. 
Au  bout  de  quatre  jours.  la  plupart  des  cylindres-axes  sont 
réduits  en  détritus.  Deux  jours  après,  tous  les  éléments  ner- 
veux de  la  corne  antérieure  sont  déjà  réduits  en  granulations, 
parmi  lesquelles  on  reconnaît  aisément  la  substance  érylhro- 
phyle  dee  gaines  médullaires,  qui  se  colore  toujours  fortement 
en  noir  par  la  méthode  de  Weigert.  Ces  granulations  de 
myéline  sont  en  partie  absorbées  par  de  petites  cellules  gra- 
nuleuses, qui  forment  ainsi  des  corps  granuleux. 

Chez  le  lapin,  qui  a  vécu  trente-deux  jours  après  la  ligature 
temporaire,  le  détritus  des  gaines  médullaires  avait  presque 
complètement  disparu.  Pourtant  on  retrouve  encore  çk  et  là 
des  granulations  de  substance  érythropbyle,  situées  soit  dans 
les  mailles  du  tissu  de  nouvelle  formation,  qui,  à  cette  époque, 
occupe  les  cornes  antérieures,  soit  dans  l'intérieur  de  grosses 
cellules  granuleuses  (%.  14). 

Comme  je  l'ai  fait  remarquer  précédemment,  les  fibres 
nerveuses  des  racines  postérieures  ne  présentent  aucune  alté- 
ration, comme  Ehrlicb  et  Brieger  l'ont  signalé.  Sur  des  coupes 
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de  la  moelle  lombaire,  enlevée  trois  jours  après  la  ligature, 
l'on  reconnait  déjà  facilement  leur  intégrité  parfaite  ;  celle-ci 
devient  cependant  de  plus  en  plus  éclatante  à  mesure  que  le 
réseau  de  Qbres  nerveuses,  situé  dans  le  reste  de  la  substance 
grise,  devient  le  siège  d'une  désintégration  plus  complètei 
Dans  la  moelle,  examinée  trente-deux  jours  après  la  ligature, 
ces  fibres  n'avaient  subi  aucune  lésion.  Aussi  ce  système  de 
fibres  nerveuses  est-il  ménagé  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle 
lombaire  frappée  par  l'anémie.  Ces  fibres  traversent  en  parlie 
la  substance  gélatineuse  et  s'engagent  dans  la  corne  posté- 
rieure, dont  toutes  les  cellules  nerveuses  se  sont  mortifiées. 
Dans  une  coupe  transversale,  elles  pénètrent  dans  la  partie 
antérieure  de  la  corne  postérieure  et  s'y  terminent  subitement 
sous  forme  de  petits  troncs,  coupés  transversalement.  Au- 
cune Obre  ne  pénètre  dans  la  corne  antérieure. 

On  conçoit  facilement  que  rintégrité  parfaite  des  fibres  de 
la  racine  postérieure  indique  que  les  altérations  des  éléments 
nerveux  décrites  précédemment  et  observées  sur  les  mêmes 
coupes  ne  sont  pas  de  nature  artificielle,  c'est-à-dire  pro- 
duites par  l'enlèvement  de  la  moelle  ramollie,  ou  par  le  pro- 
cédé de  durcissement.  Ajoutons  que  l'examen  de  la  moelle 
cervicale  du  même  animal  ne  fut  point  négligé  et  servit  de 
contrôle.  D'ailleurs,  la  consistance  de  la  moelle  ne  semblait 
altérée  que  lorsque  celle-ci  fut  enlevée  quatre  jours  après  la 
ligature.  A  cette  époque,  la  moelle  lombaire  était  assez  molle, 
de  telle  sorte  que  la  dissection  exigea  quelque  précaution.  Ce 
ramollissement  parait  passager;  les  moelles  examinées  douze, 
treize  et  trente-deux  jours  après  la  ligature  présentaient  la 
consistance  ordinaire. 

c)  Altérations  des  prolongements  de  Deiters.  —  Tandis 
que  les  fibres  des  racines  postérieures  restent  absolument 
intactes,  celles  qui  émanent  des  cornes  antérieures  deviennent 
bientôt  le  siège  d'une  altération  profonde.  J'ai  remarqué  pré- 
cédemment que  les  prolongements  de  Deiters,  qui  composent 
ces  faisceaux  nerveux,  quoique  plus  résistants  que  les  pro- 
longements ramifiés,  se  détachent  bientôt  à  leur  tour  du  corps 
cellulaire,  dont  ils  partent  (ti-oisièrae  jour). 
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LÉSIONS   DE   La    moelle  ÊFINlbRE.  Il 

J'ai  étudié  cette  séparation  et  ses  conséquences.  Si,  au 
bout  de  deux  jours,  on  examine  les  tubes  nerveux  qui  émanent 
des  cornes  antérieures,  on  trouve,  à  côté  de  tubes  inaltérés, 
plusieurs  flbres,  dont  le  cylindre-axe  présente  un  gonflement 
variqueux  (%.  6).  Ce  gonflement,  très  prononcé,  est  plus  ou 
moins  diffus,  souvent  fusirorme,  analogue  à  celui  des  tubes 
à  myéline  du  réseau  de  la  substance  grise.  En  examinant  plu- 
sieurs coupes,  colorées  par  le  picro-carminate,  l'on  arrive 
facilement  à  poursuivre  plusieurs  de  ces  fibres  normales  jus- 
qu'à la  cellule  motrice  correspondante.  Il  n'en  est  pas  de 
même  pour  les  fibres  à  cylindre-axe  variqueux.  Je  ne  suis 
pas  arrivé  à  poursuivre  une  seule  fibre  ainsi  altérée  jusqu'à 
la  cellule  correspondante  ;  il  semble  donc  probable  que  ce 
gonflement  du  cylindre-axe  ne  se  produit  qu'après  la  rupture 
du  prolongement  de  Deilers.  En  poursuivant  une  fibre  saine 
jusqu'à  la  cellule  dont  elle  part,  l'on  trouve  quelquefois  un 
gonflement  très  prononcé  du  cylindre-axe  dans  le  voisinage 
immédiat  de  la  cellule  motrice  {Bg.  3).  Le  corps  cellulaire, 
dépourvu  de  prolongements  ramifiés ,  ne  laissant  plus  aper- 
cevoir te  noyau,  acquiert  une  forme  conique  et  allongée  dans 
le  sens  de  l'origine  du  prolongement  cylindraxile.  Quoique 
je  n'aie  pu  observer  directement  la  rupture,  elle  parait  s'opé- 
rer tout  près  de  la  cellule  motrice,  là  où  l'altération  du 
prolongement  cylindraxile  semble  débuter. 

Le  prolongement  de  Deiters,  tranché  de  la  cellule  motrice, 
est  rapidement  détruit.  Le  cylindre-axe  devient  variqueux; 
le  gaine  médullaire  est  réduite  en  granulations.  Au  bout  de 
quatre  jours,  on  ne  retrouve  des  fibres  nerveuses,  qui  émanent 
des  cornes  antérieures,  qu'un  détritus  granuleux.  Cette  alté- 
ration n'attaque  les  fibres  motrices  que  sur  leur  parcours 
intramédullaire  el  s'arrête  promptement  à  leur  émergence  de 
la  moelle.  A  ce  moment  (quatre  jours  après  la  ligature),  la 
racine  antérieure,  ainsi  que  le  nerf  moteur  dans  son  parcours 
périphérique  (nerf  schiatique),  se  présentent  inaltérés.  Sur 
des  coupes  faites  après  durcissement  par  la  liqueur  de  Flem- 
ming,  et  colorées  par  la  safranine,  la  gaine  médullaire  des 
libres  nerveuses  n'est  point  décomposée;  les  noyaux  des 
segments  interannulaires  se  trouvent  à  l'état  de  repos.  La 
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dégénération  Wallérienne  ne  devient  appreciable  qu'au  bout 
de  quatre  à  cinq  jours  après  la  ligature. 

d)  Altérations  de  la  névroglie  et  des  vaisseaux  sanguins. 
—  En  même  temps  que  les  éléments  nerveux  de  la  substance 
grise  sont  réduits  en  granulations,  il  s'opère  un  tout  autre 
procès  dans  la  névroglie.  Si  l'on  fait  usage  des  méthodes  or- 
dinaires de  durcissement  et  de  coloration  de  la  moelle  (liqueur 
d'Erlitzky,  picro-carminate  d'ammoniaque),  la  névroglie  offre 
à  considérer,  les  premiers  jours  après  la  ligature,  quelque 
augmentation  du  nombre  des  éléments  cellulaires,  situés  dans 
une  substance  granuleuse.  En  examinant  attentivement  ces 
éléments  sur  des  coupes  montées  dans  la  glycérine,  les  noyaux 
de  la  névroglie  paraissent  tuméfiés,  globuleux,  entourés  d'un 
protoplasma  grenu  et  devenu  plus  abondant.  On  trouve  encore 
plusieurs  petites  cellules  granuleuses  dans  l'intérieur  des- 
quelles sont  absorbées  des  granulations  de  matière  érythro- 
pbyle.  Il  s'agit  vraisemblablement  de  cellules  lymphoïdes. 
Celles-ci  sont  dispersées  dans  la  névroglie  et  ne  forment  point 
de  traînées  ou  des  amas  le  long  des  vaisseaux. 

En  ce  qui  concerne  les  vaisseaux,  les  capillaires,  les  pe- 
litee  artères  et  les  veinules  montrent  tout  au  plus  quelques 
corps  granuleux  dans  leur  gaine  périvasculaire.  Çà  et  là  les 
vaisseaux  capillaires  paraissent  dilatés  et  remplis  de  corpus- 
cules rouges  du  sang;  les  petites  hémorragies  capillaires 
sont  assez  rares. 

Aussi  la  multiplication  des  noyaux,  qui,  au  bout  de  douze 
jours  après  la  ligature,  est  devenue  très  évidente,  ne  trouve 
pas  sa  cause  dans  la  diapédèse  de  corpuscules  blancs  du 
sang.  Au  contraire,  c'est  ta  névroglie  qui  est  devenue  le  siège 
d'une  prolifération  de  ses  éléments,  mais  qui  échappe  à  l'ob- 
servation, si  l'on  ne  fait  pas  usage  de  procédés  particuliers. 
Le  durcissement  de  la  moelle  ^ar  le  liqueur  de  Flemming, 
ensuite  par  l'alcool,  et  la  coloration  par  la  safranine  per- 
mettent de  faire  à  ce  sujet  une  observation  directe.  Dès  les 
premiers  jours  après  la  ligature  temporaire,  les  noyaux  de  la 
névrc^lie  proUfèrent  énormément.  Cette  prolifération  se  ma- 
nifeste déjà  le  deuxième  jour,  elle  acquiert  le  quatrième  le 
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plus  haut  degré.  À  cette  époque,  chaque  coupe  de  la  moelle 
lombaire  montre  une  quantité  presque  innombrahle  de  figures 
caryocinétiques  ;  les  noyaux  de  la  névroglie  sont  rentrés  en 
pleine  activité  et  présentent  tous  les  stades  de  la  division 
indirecte  (%.  9).  La  prolifération  domine  dans  la  partie  cen- 
trale de  la  substance  grise  ;  dans  la  substance  gélatineuse  cen- 
trale et  dans  celle  de  Rolando,  les  figures  caryocinétiques 
sont  les  moins  nombreuses,  mais  ne  font  pas  défaut. 

Au  bout  de  douze  jours,  on  trouve  de  nombreux  noyaux 
de  nouvelle  formation,  situés  dans  une  substance  réticutaire, 
dont  les  mailles  sont  remplies  d'une  matière  granuleuse,  les 
débris  des  éléments  nerveux  de  la  substance  grise.  Après 
trente-deux  jours,  le  tissu  cellulaire,  qui  a  remplacé  celte 
substance,  montre  la  même  richesse  de  noyaux  ;  seulement 
la  substance  grise  a  diminué  notablement  de  volume.  La  con- 
Qguration  de  la  substance  grise  du  renflement  lombaire  res- 
semble à  celle  de  la  moelle  dorsale  {Sg.  là).  La  substance 
gélatineuse  centrale,  les  cellules  cylindriques  du  canal  de 
l'épendyme  qui  y  sont,  implantées  et  la  substance  gélatineuse 
de  Rolando  forment  ainsi  les  seuls  restes  de  la  substance 
grise.  Tout  le  reste  est  remplacé  par  un  tissu  cellulaire 
fibrillaire. 

La  quantité  de  fibrilles  connectives  est  cependant  peu  con- 
sidérable, seulement  un  peu  plus  abondante  le  long  des  vais- 
seaux sanguins,  dont  les  parois  se  sont  épaissies.  Le  canal 
central,  sur  une  coupe  transversale,  se  montre  fortement 
aplati  et  allongé  transversalement  ;  sa  cavité  est  d'ailleurs  ou- 
verte, les  cellules  épithéliales  sont  absolument  intactes. 

e)  Lésions  de  la  substance  blanche.  —  Ehrlich  et  Brieger  ' 
ont  signalé  que  les  faisceaux  blancs  de  la  moelle  lombaire 
n'offrent  les  premiers  jours,  après  la  ligature,  aucune  altéra- 
tion; celle-ci  deviendrait  seulement  appréciable  dans  le  cours 
de  la  deuxième  semaine.  D'après  mes  observations,  la  lésion 
des  faisceaux  blancs  se  manifeste  déjà  au  bout  de  deux  jours. 
A  ce  moment  le  cylindre-axe  d'un  grand  nombre  de  tubes 
nerveux  se  montre  gonflé  et  se  colore,  parlepicro-carminate. 
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d'un  rouge  clair,  tandis  que  le  cylindre-axe  normal  prend 
une  teinte  foncée  (ûg.  10).  Sur  des  coapes,  traitées  par  la  mé- 
thode de  Weigert,  le  cylindre-axe  gonflé  se  présente  légère- 
ment grenu  et  se  distingue  du  cylindre-axe  sain,  coloré  d'un 
brun  foncé,  par  une  couleur  plus  claire,  jaunâtre.  Sur  ces 
coupes,  la  gaine  médullaire  dessine  autour  du  cylindre-axe 
gonflé  un  anneau  fortement  coloré  en  noir,  dont  les  bords 
sont  nettement  contournés;  l'anneau  intermédiaire  y  fait  dé- 
faut. Plusieurs  tubes,  dont  le  gonflement  du  cylindre-axe  est 
considérable,  sont  plus  larges  qu'à  l'état  sain;  l'anneau  mé- 
dullaire de  ces  fibres,  toujours  nettement  contourné  et  coloré 
en  noir,  est  distendu  et  aminci. 

Pour  avoir  une  idée  plus  complète  de  la  lésion  du  cylindre- 
axe,  il  convient  de  pratiquer  des  coupes  longitudinales  de  la 
moelle.  Sur  ces  préparations,  on  peut  s'assurer  que  le  gonfle- 
ment du  cylindre-axe  est  irrégulier,  variqueux,  et  qu'il  s'étend 
sur  une  longueur  valable  du  tube.  Les  parties  gonflées  du 
cylindre-axe  alternent  avec  des  parties  saines. 

Déjà,  au  bout  de  quatre  jours,  sur  des  coupes  transversales 
colorées  au  ptcro-carminate,  l'étendue  de  la  lésion  des  fais- 
peaux  blancs  commence  à  se  tracer;  elle  affecte  lapins  grande 
partie  des  faisceaux  antérieurs  et  latéraux,  dont  les  parties 
centrales,  c'est-à-dire  ceUes  qui  sont  voisines  de  la  substance 
grise,  sont  surtout  envahies.  A  ce  moment,  la  plus  grande 
partie  des  tubes  afl'ectés  sont  déjà  réduits  en  granulations 
{âg.  ii).  La  destruction  marche  rapidement,  de  telle  sorte 
qu'après  six  jours,  on  ne  retrouve  dans  les  parties  afl'ectées 
qu'une  matière  granuleuse,  remplissant  les  mailles  arrondies 
de  la  névroglie.  Dans  ce  détritus,  on  reconnaît  facilement 
la  substance  érythrophyle  de  la  gaine  médullaire,  qui  se 
colore  profondément  en  noir  par  la  méthode  de  Weigert, 
tandis  qu'une  matière  flnement  grenue,  d'une  coloration 
jaunâtre,  semblé  représenter  le  détritus  du  cylindre-axe. 

Au  premier  abord,  la  névroglie  des  faisceaux  blancs,  en 
voie  de  destruction,  ne  montre  aucune  altération.  Cependant, 
en  examinant  des  coupes  de  la  moelle,  durcies  par  la  liqueur 
de  Flemming,  colorées  par  la  safranine,  l'on  reconnaît  que 
dès  les  premiers  jours  après  la  ligature  les  noyaux  de  la  né- 
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vroglîe  prolifèrent.  Ainsi,  en  examinant,  au  moyen  d'un  faible 
grossissement,  une  coupe  de  la  moelle,  enlevée  après  quatre 
jours,  l'on  trouve  plusieurs  figures  caryocinétiques,  irréguliè- 
rement distribuées  dans  la  substance  blanche.  Si  ces  figures 
sont  rares  en  comparaison  de  la  quantité  que  l'on  trouve  à  ce 
moment  dans  la  substance  grise,  elles  sont  toujours  plus  nom- 
breuses qu'à  l'état  sain.  Sur  une  coupe  tranversale  du  renfle- 
ment lombaire,  colorée  par  la  safranine  et  convenablement 
décolorée  par  l'alcool  acidulé,  l'on  compte,  au  moyen  d'un 
faible  grossissem^it,  jusqu'à  douze  figures  caryocinétiques 
dans  la  substance  blanche  affectée.  Dans  la.pie-mère,  l'on  ne 
trouve  point  de  noyaux  en  voie  de  division. 

En  ce  qui  concerne  la  configuration  de  la  moelle  lombaire, 
au  bout  de  douze  jours,  elle  se  montre  inaltérée.  Chez  le  lapin 
qui  a  vécu  trente-deux  jours  après  la  ligature,  l'atîaisBement 
de  la  substance  grise,  ainsi  que  la  sclérose  des  faisceaux 
antéro-latéraux,  ont  déterminé  une  altération  considérable 
de  la  configuration.  Sur  une  section  transversale,  la  symétrie 
de  la  moelle  est  conservée;  les  faisceaux  postérieurs  ayant 
seuls  conservé  leur  volume  normal,  font  fortement  saillie  à 
la  surface  de  la  moelle  {fig.  12  et  13). 

Quant  à  l'étendue  de  la  sclérose  des  cordons  blancs,  je  ne 
puis  que  confirmer  les  résultats  signalés  par  Ehrlich  et 
Brieger.  L'intégrité  des  faisceaux  postérieurs  est  toujours  très 
manifeste. 

Dans  ces  faisceaux,  j'ai  retrouvé  régulièrement  une  petite 
zone  sclérosée,  décrite  par  ces  auteurs,  située  à  leur  partie 
la  plus  antérieure,  au  contact  de  la  commissure  postérieure  ; 
déjà,  au  bout  de  quatre-jours,  l'affection  de  cette  petite  zone 
était  évidente. 

A  l'exception  de  deux  zones  marginales,  dont  l'une  occupe 
la  partie  antéro-médiale  du  cordon  antérieur,  l'autre  la  par- 
tie postéro-latérale  du  cordon  latéral,  qui  restent  absolument 
intactes,  toute  la  substance  blanche  est  détruite.  Ces  zones 
occupent  régulièrement  les  sièges  désignés  par  Ehrlich  et 
Brieger,  et  paraissent  représenter  le  cordon  direct  et  le  cor- 
don croisé  des  faisceaux  des  pyramides.  Je  n'entrerai  pas 
ici  dans  les  détails  de  la  sclérose  de  l'axe  médullaire,  ces 


Digmze.by  Google 


auteurs  s'élant  réservé  ces  recherches  pour  une  pubhca- 
lion  ultérieure. 

Il  suffit  de  dire  que  la  sclérose  affecte  une  forme  rabanée, 
c'est-à-dire  qu'elle  se  localise  toujours  dans  les  parties  indi- 
quées, sans  jamais  intéresser  les  parties  voisines  de  la  subs- 
tance blanche. 

Les  parties  sclérosées  de  la  moelle,  enlevée  au  bout  de 
trente-deux  jours,  montrent  un  épaissi ssement  de  la  névro- 
glîe,  dont  les  mailles  contiennent  un  détritus  granuleux,  dans 
lequel  on  reconnaît  encore  la  substance  érythrophyle  de  la 
gaine  médullaire.  Les  cylindres-axes  y  ont  disparu  complè- 
tement. 

Les  noyaux  de  la  névroglie  ont  proliféré  dans  ces  parties, 
ce  que  l'on  reconnaît  facilement,  si  l'on  examine  comparati- 
vement les  faisceaux  postérieurs  sains,  qui  ne  montrent  au- 
cune multiplication  de  noyaux. 

f)  Examen  des  ganglions  rachidiens,  des  nerfs  el  des 
muscles.  —  Je  compléterai  cette  étude  par  l'examen  micros- 
copique des  racines  antérieures  et  postérieures,  des  ganglions 
rachidiens,  des  nei'fs  et  des  muscles;  je  me  bornerai  pourtant 
à  examiner  brièvement  le  résultat  déûnitif  des  altérations 
qui  se  produisent  dans  ces  organes  àlasuitede  l'affection  spi- 
nale décrite  précédemment,  sans  en  poursuivre  ici  le  déve- 
loppement. 

Les  racines  postérieures  de  la  moelle  lombaire,  enlevées 
après  trente-deux  jours,  ainsi  que  les  ganglions  rachidiens, 
apparaissent  absolument  intacts,  tandis  que  les  racines  anté- 
rieures sont  complètement  détruites.  Sur  des  coupes  lon- 
gitudinales, passant  à  la  fois  par  la  racine  antéfieure,  la 
racine  postérieure  et  le  ganglion  racidien,  traitées  par  la 
méthode  de  Weigert,  l'affection  de  la  racine  antérieure  est 
visible  à  l'œil  nu  :  la  racine  postérieure  est  colorée  forte- 
ment en  noir,  tandis  que  la  racine  antérieure  s'est  complète- 
ment décolorée.  Si  l'on  examine  la  coupe  au  microscope,  tous 
les  tubes  nerveux  de  la  racine  antérieure  sont  détruits,  à 
l'exception  de  quelques  tubes  fort  grêles  qui  sont  restés  ab- 
solument sains.  Sur  une  coupe,  traitée  par  la  méthode  de 
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Weigert  et  colorée  ensuite  par  le  carmin  alumine,  l'on  re- 
connaît aisément  la  grande  quantité  de  noyaux  que  renferme 
le  tissu  iîbrillaire,  qui  représente  la  racine  antérieure.  Çà  et 
là,  on  trouve  dans  ce  tissu  des  granulations  de  substance  éry- 
tbrophyle,  les  restes  de  la  gaine  médullaire. 

Sur  une  coupe  transversale  de  la  racine  antérieure,  les 
gaines  de  Schwann  forment  des  anneaux  vides  et  revenus  sur 
eux-mêmes,  ou  elles  sont  remplies  d'une  matière  granuleuse. 
Plusieurs  gaines  sont  distendues  par  de  nombreux  noyaux, 
accumulés  dans  leur  intérieur.  Le  tissu  conjonctif  interstitiel 
s'est  épaissi,  ses  éléments  cellulaires  ont  proliféré. 

Les  fibres  motrices  sont  détruites  sur  tout  leur  parcours 
périphérique,  les  fibres  sensitives  au  contraire  sont  parfaite- 
ment intactes  ;  dans  le  nerf  mixte  l'on  peut  reconnaître  faci- 
lement les  fibres  sensitives  saines,  situées  au  milieu  de  fibres 
motrices  réduites  en  granulations.  Sur  une  coupe  transver- 
sale du  nerf  sciatique,  les  fibres  motrices  sont  modifiées  de 
la  même  façon  que  celles  de  la  racine  antérieure. 

Dans  les  muscles  densilîés  des  membres  postérieurs  du 
même  animal,  les  faisceaux  primitifs  sont  considérablement 
atrophiés.  Sur  une  coupe  transversale,  chaque  faisceau  pri- 
mitif est  séparé  de  ses  voisins  par  une  cloison  de  tissu  con- 
jonctif épaissie,  dans  lequel  les  noyaux  ont  proliféré.  Sur  des 
coupes  longitudinales,  la  plupart  des  faisceaux  primitifs  sont 
devenus  très  grêles,  mais  la  substance  contractile,  dont  la 
striation  est  bien  conserv(>e,  ne  semble  pas  altérée;  dans 
l'intérieur  des  gaines  sarcotemmiques,  les  noyaux  n'ont  pas 
proliféré.  Au  milieu  de  faisceaux  primitifâ  atrophiés,  on 
trouve  çà  et  là  un  faisceau  volumineux,  dont  l'aspect  semble 
tout  à  fait  normal  ;  d'ailleurs,  les  intermédiaires  ne  manquent 
pas. 

Bésiimé  cl  conclusions. 

Si  nous  résumons  les  résultats  acquis  dans  l'étude  qui  pré- 
cède, il  s'est  affirmé  qu'en  liant  l'aorte  abdominale  du  lapin 
pendant  une  heure  l'anémie  détermine  la  nécrose  do  tous 
les  éléments  essentiels  de  la  substance  grise  de  la  moelle 
lombaire,  comme  Ehriich  et  Brioger   l'ont  signalé.  Cette 

AhCH.   ■>■  PHVR.,    4*   SÉRIE.    —    I.  3 


DigiNze.by  Google 


méthode  permet  d'étudier  d'une  manière  complète  la  nécrose- 
anémique  des  cellules  nerveuses  et  ses  conséquences,  car  ce 
sont,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  exclusivement  ces 
cellules  qui  se  sont  mortifiées  par  l'anémie. 

Après  le  rétablissement  de  la  circulation,  il  se  manifeste 
bientôt  dans  le  corps  cellulaire  modifié  des  granulations  albu< 
mino- graisseuses.  La  cellule  nerveuse  perd  les  prolonge- 
ments ramifiés,  puis  le  prolongement  de  Deiters,  à  son  tour, 
se  détache  du  corps  cellulaire.  Le  noyau,  d'abord  masqué  par 
les  granulations,  finit  par  disparaître  complètement.  A  ce 
moment,  le  corps  cellulaire  ne  se  colore  plus  par  les  méthodes 
ordinaires  de  coloration,  il  s'arrondit,  diminue  de  volume,  de 
telle  sorte  qu'au  bout  de  quatre  jours  il  n'en  reste  plus  qu'un 
"détritus  qui,  le  sixième  jour,  a  presque  complètement  disparu. 
La  cellule  nerveuse  nécrosée  ne  s'infiltre  pas  de  granulations 
calcaires. 

En  même  temps,  le  réseau  de  tubes  nerveux  à  myéline, 
qui  occupe  la  substance  grise,  devient  le  siège  d'une  des- 
truction à  marche  rapide.  Déjà,  le  deuxième  jour,  après 
la  ligature,  l'affeclion  de  ces  libres  débute  par  un  gonflement 
variqueux  du  cylindre-axe.  Puis  la  gaine  médullaire  est 
réduite  eu  granulations.  Le  oylindre-nxc  subit  aussi  bientôt 
le  même  sort,  de  telle  sorte  qu'au  bout  de  quatre  jours  le 
tube  nerveux  est  complètement  réduit  en  granulations. 

Le  prolongement  de  Deiters  présente  exactement  les 
ïnêmes  altérations  sur  tout  son  parcours  inlramédullnire. 
L'afTection  de  ce  prolongement  débute  au  voisinage  de  son 
émanation  de  la  cellule  motrice  ;  le  gonflement  qui  s'y  mani- 
feste semble  procéder  à  sa  séparation  de  la  cellule  nerveuse. 

Quant  à  la  substance  blanche  de  la  moelle  lombaire,  elle 
présente  bientôt  une  affeclion  riibanée  qui  occupe  surtout  les 
parties  centrales  dçs  cordons  antérieurs  et  latéraux.  L'affec- 
tion des  fibres  nerveuses  est  aussi  rapide  que  celle  des  tubes 
à  myéline  de  la  substance  grise,  de  telle  sorte  qu'au  bout  de 
quatre  jours  elle  est  devenue  très  évidente.  Aussi  le  processus 
est-il  le  même  et  débute  par  un  gonHement  variqueux  du 
cylindre-axe. 

Parallèleroent  à  ces  lésions  destructives  des  éléments  du 
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tissu  nerveux,  les  élémenls  cellulaires  de  la  névroglie  proli- 
fèrent énormément.  Cette  prolil'ération  devient  déjà  apparente 
au  bout  de  deux  jours,  mais  elle  semble  acquérir  son  plus 
haut  degré  au  bout  de  quatre  jours  après  la  lignture.  À  ce 
moment,  la  névroglie  de  la  substance  grise  présente  de  nom- 
breux noyaux  en  voie  de  division;  comparalivement,  les 
figures  karyocinétiques  sont  rares  dans  la  névroglie  des  cor- 
dons blanoG  affectés,  mais  n'y  font  pas  défaut. 

L'arrêt  temporaire  de  la  circulation  n'a  pas  déterminé  une 
lésion  apparente  des  vaisseaux  sanguins  de  la  moelle.  Dans 
les  gaines  périvasculares,  l'on  constate  tout  au  plus,  au  bout 
dequelquesjouFS  après  la  restauration  de  la  circulation,  quel- 
ques corps  granuleux  ;  les  vaisseaux  capillaires  sont  peu 
dilatés;  les  hémorrhagies  capillaires  sont  rares. 

Les  semaines  suivantes,  le  détritus  des  éléments  nervetnc 
disparait  peu  à  peu  par  résorption.  Le  tissu  interstitiel  des 
parties,  dont  les  éléments  nerveux,  sont  détruits,  ainsi  qoe  les 
parois  des  petits  -vaisseaux,  s'épaississent.  Enfin,  la  condensa- 
tion de  ce  tissu  détermine  l'allération  de  la  configuration  de 
la  moelle,  décrite  précédrmment. 

Dans  l'affection  de  la  moelle,  dont  il  vient  d'être  question, 
il  faut  distinguer  deux  séries  de  lésions  :  les  unes  consistant 
dans  la  nécrose  des  oellules  nerveuses,  déterminée  directe- 
ment par  l'anémie;  les  antres  consécutives  à  la  mortifloation 
de  ces  éléments.  .Mnsi,  l'affection  de  la  substance  blanche, 
qui  se  localise  constamment  dans  des  parties  déterminées  de 
la  moelle,  saas  jamais  intéresser  les  parties  voisines,  est 
vraisemblablement  de  nature  secondaire.  Aussi,  Eltrlioh  et 
Brieger  ont-ils  signalé  que  c'est  à  la  destruction,  pour  ainsi 
dire  sj'stématique,  de  la  substance  grise,  que  succède  "la 
dégénération  secondaire  d'un  grand  nombre  de  fibres  cora- 
missurales  des  cordons  antérieurs  et  latéraux,  tandis  que  les 
zones  intactes  de  ces  cordons  représentent  les  faisceaux  longs 
des  pyramides.  Cette  dégénération,  en  etïet,  .disparait  bientôt 
si  l'on  dépasse  la  limite  de  la  nécrose. 

En  ce  qui  concerne'  la  dégénération  des  tubes  nerveux  à 
myéline  occupant  la  substance  grise,  tout  porte  à  admettre 
qu'elle  est  également  consécutive  à  la  nécrose  des  cellules 
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nerveuses.  Ce  qui  plaide  pour  celte  conjecture,  c'est  que 
l'affection  n'est  pas  diffuse,  car,  dans  la  corne  postérieure, 
toutes  les  fibres  de  la  racine  postérieure  sont  conservées. 
Vraisemblablement,  ces  dernières  sont  restées  intactes  à 
cause  de  l'intégrité  des  ganglions  rachidiens  '.  D'après  His  *, 
les  cellules  nerveuses  de  ces  ganglions  chez  l'embryon  sont 
bipolaires  :  les  prolongements  dorsaux  atteignent  la  moelle 
éptnière,  les  prolongements  ventraux  accompagnent  la  racine 
antérieure,  qui  naît  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle. 
Aussi  le  ganglion  spinal  conserve-t-il  plus  tard  une  influence 
trophiquc  bipolaire,  bien  connue  par  les  expériences  de 
Waller.  L'intégrité  des  ganglions  rachidiens  est  donc  aussi 
la  cause  de  la  séparation  remarquable  qu'a  subie  dans  nos 
expériences  le  système  nerveux  périphérique,  dont  les  libres 
motrices  sont  seules  dégénérées,  tandis  que  les  fibres  sensi- 
tives  sont  complètement  intactes.  Quoique  accidentellement 
produite,  W.i/Zer' connaissait  déjà  la  possibilité  de  provoquer 
artificiellement  une  telle  séparation.  Ajoutons  que  ta  nécrose 
des  cellules  nerveuses  des  cornes  postérieures,  qui  dans  nos 
expériences  détermine  l'enesthésie  des  membres  postérieurs, 
ne  provoque  aucune  altération  de  la  peau  et  des  ongles.  11 
en  résulte  que  les  centres  trophiques  de  l'inlégument  sont 
situés  hors  de  la  moelle  épiniére  et  qu'ils  ont  leur  siège  dans 
les  ganglions  rachidiens,  comme  les  recherches  expérimen- 
tales de  Max  Joseph  '  sur  le  chat  et  sur  le  lapin  l'ont  con- 
firmé récemment. 
Quant  au  processus  môme  de  la  dégénération  des  tubes  à 

'  L'intégrilé  «les  cellules  nerveusea  des  ganglions  rachidieDs  semble  d'au- 
tant plus  inexplicable  que,  Innt  par  l'analogie  de  leur  développemcQi  chez 
l'embryon,  que  par  l'ariBlagla  roQclioQDclle,  elles  soDt  comparables  aux  cellules 
matrices  des  cornes  antérieures.  L'on  pourrait  supposer  quoique  disposillon 
de  nature  k  préserver  ces  cellules  à  leur  situation  périphérique,  mais  c'est 
plutôt  à  la  circulation  collalâral'',  dont  je  m'occuperai  dans  le  chapitre  sui- 
vant, qu'il  faut  attribuer  leur  intégrité. 

'  W.  His,  2ur  Gcscbichte  rfe»  mensoblieheo  Huekenmarkes  and  dcr  Ncr- 
venwurtelD.  Leipzig,  1880. 

'  A.  Wallbb,  Sopiicme  mémoire  snr  le  système  nerveux.  {Comptes  rendus, 
t.  35,  p.  301  ;  1852}. 

'  Max  Joseph,  Beitriige  7ur  Lehre  von  den  Iropbischen  Nerven,  \Vireho-w'a 
Arob.,  Bd  CVII,  S.  110;  1887.) 
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myéline  de  la  moelle,  comparativement  à  ce  que  nous  savons 
de  la  dégénération  des  nerfs  seclioniiés,  il  pnraît  être  de 
nature  passive.  Les  iibres  nerveuses  séparées  de  leur  centre 
trophique  deviennent  le  siège  d'une  deslruction  à  marche 
rapide.  Celle-ci  débute  par  un  gonflement  variqueux  du 
cylindre-axe  (deuxième  jour)  ;  ensuite  la  gaine  médullaire, 
puis  le  cylindre-axe  lui-même,  sont  réduits  en  granulations, 
de  telle  sorte  que  la  libre  esi  bientôt  complètement  détruite 
(quatrième  jour).  Dans  toutes  les  fibres  ner\-euses  de  la 
moelle,  aussi  bien  dans  celles  de  la  substance  grise  que 
dans  celles  de  la  substance  blanche,  on  observe  ce  même  pro- 
cessus de  dégénération  qui  se  distingue  manifestement  de  la 
dégénératton  wallérienne  des  nerfs  périphériques.  Cette  hy- 
pertrophie variqueuse  des  cylindres-axes  dans  la  myélite 
expérimentale  (chez  le  chien)  a  été  d'abord  observée  par 
Jolïroy  '.  Plus  tard  Homen  -  a  surtout  attiré  l'attention  sur  le 
fait  que,  dans  les  parties  centrales  du  système  nerveux  la 
dégéuéralion  secondaire  des  tubes  à  myéline  s'accuse  d'abord 
par  un  gonflement  du  cylindre-axe.  La  marche  rapide  de  ce 
processus  nous  a  permis  de  faire  une  observation  assez  inté- 
ressante à  l'égard  des  prolongements  de  Deitevs.  Au  bout  de 
quatre  jours  ces  prolongements  sont  complètement  détruits 
sur  tout  leur  parcours  intraméduUaire.  A  ce  moment,  la  racine 
antérieure,  comme  le  nerf  moteur  périphérique,  sont  encore 
complètement  intacts;  ta  dégénération  wallérienne  y  devient 
seulement  appréciable  du  quatrième  au  cinquième  jour  '. 
La  dégénération  des  prolongements  cylindraxiles  s'arrête 
vraisemblablement  au  point  de  leur  émergence  de  la  moelle. 
Il  parait  donc  assez  probable  que  le  processus  s'arrête  au 
niveau  du  premier  étranglement  de  Ra.tvier  ;  si  cette  propo- 


'  JoFFtioT,  cité  par  Cornil  cl  Ranvier,  Maoucl  d'histologie  pathologique, 
I.  I,  p.  7Î9;1881. 

*  E,-A.  HouEN,  étude  expérimenltUi:  des  légions  do  la  moelU  épinlère 
dAerminéaa  par  l'hémiseclLon  de  cet  oi^ane.  {Coiaplas  readua,  p.  iG^l;  1883.) 
—  Experiuienleller  Bettrag  zur  Palhologie  und  Pnttiol.  Aastomie  des  Riicken- 
marks.  [FortaebrlUe  d.  JHed.,  Bd  ni,  s.  Siit);  1885.) 

'  Aussi,  d'après  les  observations  d'EhrIich  el  Brieger  (loo.  eil.),  l'abolilion  du 
llexcilabilité  faradique  des  oerb  roolojrs  du  Iraio  postérieur  n 
bout  de  trois  k  quatre  jours  après  la  ligature. 
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eition  était  prouvée,  ce  fait  démontrerait  plus  amplement 
que,  quoi  qu'il  eu  soit  de  la  continuité  histologique  du  cylin- 
dre-axe, l'étranglement  annulaire  indique  une  limite  physio- 
logique de  la  cellule  nerveuse ,  comme  Engelmann  '  l'a  signalé 
le  premier, 

II.  — Ligature  de  faorte  abdominale  pendant  cinq  minutes 
à  trois  quarts  d'heure. 

Après  avoir  étudié  la  nécrose  anémique  des  cellules  ner- 
veuses de  la  moelle  épiniêre,  je  me  propose  de  rechercher,  au 
moyen  de  la  même  méthode,  les  lésions  que  déLermine  dans 
ces  mêmes  éléments  l'anémie  de  plus  courte  durée.  Pour  au- 
tant que  je  sache,  ces  altérations  n'ont  pas  été  étudiées  jus- 
qu'ici. Aussi  cette  étude  otTre-t-elle  plusieurs  dinicultés  qui, 
en  partie,  s'expliquent  par  la  défectuosité  de  la  méthode. 

Dans  les  recherches  précédentes ,  je  me  suis  servi  des 
données  empiriques  d'Elirlich  et  Brieger  pour  provoquer  la 
nécrose  de  toutes  les  cellules  ner\'euses  de  la  substance 
grise.  Ce  résultat  est  régulièrement  acquis,  si  la  liga- 
ture a  duré  une  heure.  Mais  il  n'en  est  plus  de  môme  si  l'on 
enlève  la  ligature  plus  lôt;plusieurs  circonstances,  notamment 
l'âge  de  l'animal,  son  état  de  nutrition,  etc.,  semblent  déter- 
miner des  résultats  assez  variables.  Mais  l'effet  de  la  ligature 
temporaire  de  l'aorte  semble  surtout  iniluencé  par  la  circula- 
tion collatérale,  qui,  quoique  insuflisante  pour  entretenir  pen- 
dant une  heure  entière  la  vitalité  de  La  moelle,  devient  appré* 
ciable  si  la  ligature  est  lâchée  plus  tôt. 

Chez  le  lapin,  Schilîer*'a  déjà  démontré  l'existence  de 
vaisseaux  collatéraux  (art.  Spinales  s.-recarroDtes).  .\ussi 
semb!e-t-elle  prouvée  par  une  expérience  préconisée  par 
Sigmund  Mayer'.  En  liant  l'aorte  abdominale  du  lapin,  la 
paralysie  des  muscles  du  train  postérieur  n'est  point  précédée 


'  Enoblmann,    Ueber    DegeDoration    von    Norv«nrsMrn    lîin.  Beilrag    zur 
Cellularphysiologia.  [Pflùgera  Arcb.,  Dd.  XllI,  S.  474?  187ti.l 

*  SiouuND  Mayer,  Zur  Lehre  von  der  ADJimle  dea  Rùokuuntriu,  (ZtiUobB.. 

t.  Hdikonde,  DU.  IV,  S.  2U;  1883.) 
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de  convulsions'.  Celles-ci  se  menifeBlent  cependani  si,  par 
la  ligature  préalable  des  arléres  carotides  et  veptébrales, 
l'afflux  collaléral  a  élé  arrêté  d'avance.  L'arrât  complet  &t 
immédiat  de  la  circulation  détermine  l'irritation  des  centres- 
moteurs  de  la  moelle  épinière,  qui  fait  défaut  si  le  cours  du 
sang  se  ralentit  peu  â  peu. 

Notons  qu'en  dehors  des  artères  spinales,  nourries  par  les 
artères  vertébrales  et  par  l'afflux  collatéral  de  l'artère  basi- 
laire,  plusieurs  petites  arléres  des  parois  abdominaux  per- 
mettent l'alflux  d'une  certaine  quantité  de  sang  dans  le  traia 
postérieur  de  l'animal.  DanR  nos  expériences,  le  cours  du 
sang  est  donc  loin  d'èlre  interrompu  absolument.  Selon  que 
les  vaisseaux  collatéraux  préformés  sont  plus  nombreux,  plus 
volumineux  et  extensibles,  l'efTet  de  la  ligature  de  l'aorte, 
même  chez  les  individus  de  la  même  espèce,  sera  moins 
prononcé.  Ainsi  parait  s'expliquer  le  désaccord  entre  les  ré- 
sultats obtenus  â  cet  égard  par  les  différents  expérimenta- 
teurs. Brown-Séquard ',  en  liant  l'aorle  immédiatement  nu- 
dessous  de  Torigine  des  rénales,  «  sur  des  lapins  vigoureux,  » 
vit  survenir  la  rigidité  cadavérique  du  train  postérieur  après 
une  heure  a  une  heure  vingt  minutes.  Lorsque  celle-ci  eut 
duré  un  quart  d'heure,  il  lâcha  la  llgalure,  et  même  alors  il- 
vit  encore  revenir  dea  mouvements  volontaires  et  la  sensibi-. 
lité.  Slannius  "  a  admis  que  la  ligature  de  l'aorte  n'étant 
lâchée  qu'après  trois  â  quatre  heures,  I«  sensibilité  ainsi  que 
les  mouvements  volontaires  peuvent  revenir  partiellement, 
mais  cette  supposition  n'était,  en  fait,  basée  que  sur  une  seule 
et  douteuse  observation. 

SchifTer*  n'a  noté  que  sommairement  qu'après  la  compres- 
sion de  l'aorte  pendant  une  demi-heure  la  paralysie  consé-. 

'  Ed  liant  \'aoTtc  abdominaTo  du  lapin,  Vulpian,  cité  par  Sigmund  Mayer 
{loe.  cil.)  et  Luchsingep  {Pfliigei's  Areh.  t.  d.  3.  Pbysiolo-jie,  Cd.  XV|, 
8.  510j  onl  observé  excepcioiiiipllemeat  des  convulsions  dans  les  tnâmbres 
postérieurs.  L'on  serait  porté  à  croii'e  que  dans  ces  cas  i«s  vaisEsaïui  colia- 
léraiix  Ataienl  peu  développrs  OU  faisaienl  déruut, 

*  Bhdwn-Sûquajid,  Comptes  rendaa,  t.  3â,  p.  »5.>;  1S51. 

*  Stxnnius,  Unlarsucliungen  ûber  LeîeliiDgsflkhitclieil  der  Muskeln  undTod- 
Uiularre.  [Areh.  (.   Fhyaiol.  Heilkaitde,  M.  XI,  S.  1  ;  iilôî.) 
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cutive  pouvait  durer  un  jour.  D'après  Lilten  ',  une  com- 
pression de  cette  durée  n'entraîne  qu'une  paralysie  passagère. 
Dans  leurs  premières  expériences,  Ehrlich  et  Brieger"  obser- 
vârent  un  rétablissement  complet  si  la  ligature  était  lâchée 
après  une  heure.  Nous  avons  vu  précédemment  qu'ils  ont 
énoncé  ailleurs  qu'après  une  heure  les  centres  nerveux  de 
la  substance  grise  de  la  moelle  lombaire  furent  nécrosés  par 
l'anémie,  ce  que  nous  avons  pu  confirmer  par  nos  expériences 
précédentes.  Quant  à  la  ligature  de  plus  courte  durée,  ces 
auteurs  ont  signalé  que  l'animal  se  rétablit  complètement, 
lorsque  la  ligature  est  lâchée  après  une  demi-heure  à  trois 
quarts  d'heure  au  plus  lard. 

a)  Résultais  expérimenlaux.  —  Dans  une  série  d'expé- 
riences, j'ai  lié  l'aorte  abdominale  au  niveau  de  la  quatrième 
vertèbre  lombaire  ;  de  cinq  minutes  à  trois  quarts  d'heure 
après,  la  ligature  fut  lâchée.  Le  résultat  de  la  ligature  fut 
excessivement  variable.  Tantôt  l'animal  se  rétablit  complète- 
ment, tantôt  une  inlirmité  motrice,  une  anestliésie  partielle, 
persistèrent,  quoique  la  durée  de  la  ligature  eût  été  exacte- 
ment la  même.  Dans  les  cas  où  la  restauration  de  ta  motilité 
et  de  la  sensibilité  fut  incomplète,  l'animal  se  souilla,  et  après 
plusieurs  jours  apparut  le  décubitus  dont  les  suites  détermi- 
nèrent la  mort  de  l'animal  ^■.  La  seule  chose  qu'on  puisse  dire, 
c'est  que  les  symptômes  paralytiques  disparaissent  complè- 
tement, lorsque  la  ligature  est  lâchée  dans  l'espace  de  dix 
minutes.  Si  la  ligature  reste  en  place  pendant  plus  de  dix 
minutes,  on  n'est  plus  sûr  de  provoquer  un  effet  déterminé  : 
chez  un  animal,  les  symptômes  disparaissent  encore  complè- 
tement dans  quelques  heures,  lorsque  la  ligature  est  enlevée 
après  une  demi-heure;  chez  un  autre,  le  rétablissement  est 
incomplet,  lorsque  la  ligature  est  lâchée  après  dix  minutes. 

'  L  Brieobci,  Bcitrag  zur  SchrecklabmiiDg.  [Zeitschr.  f.  klin,  Med.,  Bd.  (1, 
S.  121  :  ISSlj. 

*  Je  ne  sais  si  ultérieurement  (après   quelques  semaines)  le  r6lablissemenl 

de  l'animal  surail  «Ifi  possible.  Pour  prolonger  a»   lie,  il  aurait  fallu  prendre 

iSmes  précautions  que  j'ai  employâos  contre  le  décubitiis  des  a 

dieiit  paralytiques,  mais  qtie  j'ai  négligées  à  dessein. 
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Ces  résultats  variables  dénotent  clairement  l'inconstance 
de  l'afflux  collatéral  du  sang.  Mais,  quoi  qu'il  soit  impossible 
de  déterminer  d'avance  l'effet  de  la  ligature,  les  expériences 
dans  lesquelles  les  symptômes  paralytiques  persistent,  alors 
que  la  ligature  fut  lâchée  au  bout  de  dix  minutes,  démontrent 
que  les  cellules  nerveuses  de  la  moelle  épiniére  sont  bien 
plus  sensibles  pour  l'anémie  qu'on  ne  l'a  admis  jusqu'ici. 

b)  Examen  microscopique  de  la  moelle.  —  Lorsque  l'ani- 
mal se  rétablit  complètement  quelques  heures  après  la  liga- 
ture, l'anémie  n'a  vraisemblablement  déterminédans  la  moelle 
lombaire  qu'une  lésion  fonctionnelle.  Aussi  la  moelle  ne  re- 
présente-t-elle,  si  l'on  sacrifie  l'animol  trois  jours  après, 
aucune  altération  appréciable.  Sur  des  coupes  de  la  moelle 
durcie  par  la  liqueur  d'Erlitzky  et  l'alcool,  l'on  trouve,  après 
coloration  par  le  picro-carminate  d'ammoniaque,  que  quelques 
cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures  présentent  une 
teinte  plus  foncée  que  les  autres.  Les  cellules  fortement  co- 
lorées en  rouge  sont  légèrement  ratatinées,  comme  l'indique 
une  fente  péricellulaire  ti-ès  mince.  Le  noyau  est  visible, 
mais  ne  se  colore  pas  distinctement.  Le  nombre  de  ces  cellules 
est  variable  :  leur  arrangement  est  irrégulier.  11  ne  s'agit 
pourtant  pas  de  lésions  pathologiques,  car  les  mêmes  cellules 
se  montrent  dans  la  moelle  cervicale  du  même  animal.  Ces 
altérations  des  cellules  nerveuses,  Kreyssig'  tes  a  considé- 
rées comme  de  nature  artificielle,  produites  par  le  durcisse- 
ment. La  distribution  irrégulière,  la  situation  au  milieu  de 
cellules  absolument  normales,  ainsi  que  l'apparition  de  ces 
cellules  dans  toutes  les  méthodes  de  durcissement  usitées, 
portent  à  admettre  que  la  différence  de  coloration  indique 
quelque  modification  préexistante,  comme  Trzebinski*  l'a 
admis  récemment. 

Lorsque  l'animal  ne  réacquiert  pas  complètement  la  moli- 


'  F.  KBRTiiG,  Uebo.r  die  BeschafTenhelt  des  Rdeheamarks  bel  Kaniochen,  etc . 
(Virebov-3  Arohiv.,  Bd.  <0i.  S.  SStS;  138&.) 

*  6.  Thiebinbki,  ElDwiges  ûber  die  Binwirkung  der  KArtangunelbodeD  aut 
die  BeacbelTeDheil  der  GaDglienzelien  in  Ruckenmark  der  Kaninchen  uod 
Hondc.  (Vircûow's  Aroh.,  Bd.  i07,  S.  i.) 
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lité  et  la  sensibilité  après  la  ligature  temporaire,  la  moelle 
lombaire  accuse  des  altérations  appréciables.  Un  nombre  plus 
ou  moins  considérable  de  cellules  nerveuses  se  sont  nécrosée» 
par  l'anémie,  tandis  que  les  autres  paraissenl  absolument 
saines. 

Le  processus  de  la  nécrose  ne  dtlTère  pas  de  celui  que  nous 
avons  rencontré  dans  la  nécrose  totale.  Ainsi,  l'animal  étant 
sacrilié  quatre  jours  après  la  ligature,  l'on  reconnaît  sans  dif- 
ficulté les  cellules  nécrosées.  A  ce  moment,  il  ne  reste  plus 
de  ces  cellules  qu'une  masse  granuleuse  sans  prolongements 
ni  noyau,  ne  se  colorant  plus  par  les  réactifs  ordinaires,  si- 
tuée au  milieu  de  cellules  nerveuses  saines.  Les  cellules  mor- 
tifiées se  trouvent  aussi  bien  dans  la  corne  anlérieure  que 
dans  la  postérieure.  Lorsque  l'afFeclion  est  assez  prononcée, 
l'on  constate,  en  examinant  plusieurs  coupes  de  la  moelle 
lombaire,  que  ce  sont  les  parties  centrales  des  cornes  anté- 
rieures qui  sont  les  plus  affectées.  Dans  une  zone,  occupant 
la  pcripbérie  de  la  corne  antérieure,  les  cellules  nécrosées 
font  généralement  défaut. 

Cette  nécrose  partielle  des  cellules  nerveuses  est  accompa- 
gnée de  la  dégénération,  à  marche  rapide,  d'un  certain  nombre 
de  tubes  nerveux  à  myéline  de  la  substance  grise.  L'affeclion 
n'est  nullement  localisée  dans  le  voisinage  des  cellules  nécro- 
sées, elle  se  montre  plutôt  disséminée  dans  la  substance  grise. 
Comme  dans  la  nécrose  totale,  le  système  des  fibres  de  la 
racine  postérieure  est  absolument  intact. 

Lorsque  l'affection  de  la  moelle  est  peu  prononcée,  je  n'ai 
pas  observé  dans  la  névroglie  des  figures  de  caryokincse.  Si 
le  nombre  de  cellules  nerveuses  nécrosées  est  considérable, 
les  noyaux  de  la  névroglie  prolifèrent.  Cette  prolifération 
semble  diffuse  et  se  présente  la  plus  prononcée  dans  la  partie 
centrale  de  la  corne  antérieure  (%.  15). 

In  H^n-Rnération  des  prolongements  de  Deiters,  dans  leur 
ramédullaire,  ainsi  que  celle  des  faisceaux  anté- 
téraux,  est  a  peine  appréciable.  Elle  affecte  un 
î  restreint  de  fibres  nerveuses,  qui  échapperaient 
ion,  si  l'attention  n'y  était  pas  fixée  par  nos  re- 
écédentes. 
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Il  exisle  donc  un  rapport  complel  entre  les  symptômes  ob- 
servés et  les  altérations  histologiques  de  la  moelle. 

Résumé  et  conclusions. 

En  résumé,  il  résulte  de  ces  recherches,  que  l'anémie  dé- 
termine plus  rapidement  la  nécrose  des  cellules  nerveuses  de 
la  moelle  épinière  qu'on  ne  Ta  admis  jusqu'ici.  La  résistance 
considérable  qu'elles  semblent  présenter  dans  l'expérience  de 
Stenson  n'est  qu'apparente  :  en  réahté,  elles  se  mortilieraient 
bientôt,  si  la  circulation  collatérale  ne  prolongeait  leur  exis- 
tence. Quoique  la  méthode  employée  ne  permette  pas  de 
déterminer  au  juste  la  durée  de  l'aitémie  à  laquelle  les  centres 
de  la  moelle  puissent  résister,  tout  porte  à  admettre  qu'elle  est 
environ  de  dix  minutes.  Aussi  ce  résultat  semble-t-il  d'ac- 
cord avec  l'abolition  immédiate  de  la  moUlité  et  de  la  sensi- 
bilité qu'on  observe  en  liant  l'aorte.  Les  centres  nerveux  se 
montrent  ainsi  très  sensibles  aux  troubles  de  la  circulation,  ce 
qui  justifie  la  proposition  que  i'anémie  totale  entraînerait 
rapidement  leur  mort  définitive.  La  résistance  des  centres 
nerveux  de  la  moelle  ne  semble  donc  pas  différer  notablement 
de  celle  des  centres  encéphalobulbaires,  qui,  d'après  Hayem 
et  Barrier',  deviennent  définitivement  inertes,  à  partir  de  la 
douzième  minute  après  la  décapitation. 

La  nécrose  partielle,  observée  dans  nos  expériences,  ne 
semble  pas  jusliOer  la  supposition  que  les  cellules  mortifiées 
seraient  moins  résistantes  que  les  autres  restées  saines.  Le 
fait  que  la  zone  périphérique  de  la  corne  antérieure  est  plus 
résistante  que  sa  partie  centrale  semble  indiquer  que  la  dis- 
tribution des  vaisseaux  sanguins  en  est  la  cause  :  la  zone 
périphérique  de  la  corne  antérieure  est  nourrie  par  plusieurs 
petites  artères  traversant  la  substance  blanche,  la  partie  cen- 
h-ale  au  contraire  par  une  seule  artère  (art.  Sahi-Adamkie- 
Mvici),  qui  atteint  la  substance  grise  en  pénétrent  par  le  sillon 
antérieur  de  la  moelle. 

■  a.  IlATEUet  G.  BxRMBB,  EIT«ts  de  l'anémiB  tatile  ds  l'cneApliate  et  <te  ata 
diversea  parties,  étudié»  1  l'aida  de  la  décapiUlioo.  suivie  da  Iraosruaion  de 
eang  [Arch.  de  Pbysiol.  norm.  et  pUhol.,  t.  X,  p:  1;  1887). 
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Avant  de  terminer,  i!  me  reste  à  mentionner  qu'Ehrlich 
et  Brieger  ont  signalé  qu'après  te  relâchement  de  la  ligature 
les  animaux  présentèrent  souvent  des  symptômes  d'irritation, 
lorsque  l'anémie  n'avait  pas  été  suffisante  pour  déterminer 
la  nécrose  totale  des  centres  de  la  moelle.  Ces  symptômes 
indiqueraient  la  restauration  complète  des  cellules  nerveuses 
qui,  n'ayant  subi  par  l'anémie  que  quelque  stupeur  (torpor), 
seraient  fortement  irritées  par  le  retour  du  sang.  Je  n'ai 
observé  qu'une  seule  fois  les  symptômes  décrits  par  ces  au- 
teurs. Dans  ce  cas,  la  ligature  fut  lâchée  après  une  heure; 
deux  heures  après,  l'animal  poussait  des  cris,  tous  les  muscles 
du  train  postérieur  étaient  agites  de  contractions  lîbrillaircs. 
Cependant  le  rétablissement  fut  vainement  attendu,  la  para- 
lysie était  complète  et  permanente.  D'ailleurs,  les  symptômes 
d'irritation  font  défaut  lorsque  l'anémie  ne  mortifie  qu'une 
partie  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle.  Ces  observations  ne 
paraissent  donc  pas  être  d'accord  avec  l'hypothèse  émise  par 
ces  auteurs.  Je  m'ab.^liens  pourtant  de  tirer  de  ce  seul  fait 
quelque  conclusion  générale. 

Ce  travail  étant  sous  presse,  M.  le  professeur  Dondera 
avait  la  bienveillance  de  m'informer  que  0.  Singer  vient 
d'adresser  à  l'Académie  impériale  de  Vienne  {séance  du 
10  novembre  1887)  un  mémoire  traitant  du  même  sujel,  et  in- 
titulé :  Ucber  die  Verànderungen  am  Rùckcnmark  nach 
Zeitweiscr  Verscliliessung  der  Bauchaortn.  Je  regrette  que 
ce  travail  ne  soit  pas  encore  accessible. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DES  PLANCHES  I  ET  II. 

jToules  les  Qgurea  dassinjea  à  l'aide  <l«  la  chambre  claire  do  Zeis»  sont  em- 
pruDléas  i,  des  coupes  Iraneversales  de  la  moelle  lombaire  ds  lapin,  mon- 
tées daas  le  baumo  de  Canada.  A  l'exceplion  des  figures  13  el  15,  elles 
représentent  des  lésions  de  la  moelle  déterminées  par  la  ligature  tempo- 
raire de  l'aopte,  enlevée   après  une  heure. 

Les  figures  1,  i,  3,  représentent  des  cellules  motrices  de  la  corne  aniérîenre 
en  voie  de  destruction.  Eiamen  de  la  moelle  deux  jours  après  la  ligature, 
durcissement  par  la  liqueur  d'Erlilik;  et  l'alcool,  coloration  par  le  picrocar- 
mioale.  (Zeiss  :  ocul.  2,  obj.  /.) 
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a,  b,  cellules  dont  h   noyau  est  visible, 
leni,  les  proloDgemeDls  ramifléa  soat  ei 

Fig.  2. 

Cellule  donl  le  proloDgement  cylindrtxile  est  seal  conservé  et  paraît  abso- 
Inment  sain,  taudis  que  les  prolongements  ramîQés  ont  disparu.  Le  noyau 
est  visible,  et  parait  tfuetque  peu  cache  par  l'accumulation  d'une  matière 
granuleuse  daus  le  corps  cellulaire. 

Fig.  3. 

Cellule  dont  le  no^an  est  il  peine  visible.  Le  prolongement  cyliudraxile  est 
seul  conservé-,  Il  montre  dans  la  voisinage  de  la  cellule  un  gonflement 
considérable,  tandis  que  la  partie  de  ce  prolongement,  munie  de  la  gainn 
médullaire,  ne  semble  pas  altérée. 

Les  figures  4  el  S  représentent  les  resles  de  cellules  nerreusos  nécrosées  de 
la  corne  antérieure.  11  s'agit  de  corps  granuleux  sans  prolongements  oi 
Doyau,  ne  se  colorant  presque  plus  par  le  picro-csrmioate.  (Zeiss  :  ocnl.   I, 

obj.  r.) 

Fig.  4. 
a,  b,  eiamen  de  la  moelle  trois  jours  après  la  ligature. 

Fig.  5. 
a,  b,  examen  de  la  moelle  quatre  Jours  après  la  ligature. 

FiR.   6. 

Examen  de  la  moelle  trois  joure  après  la  ligature  de  l'aorte.  Durcissement 
par  la  liqueur  d'Erlilzky  et  l'alcool,  coloration  par  le  picro-carmioate.  iZeiss  : 
ocul.  â,  obj.  /-) 

«,  b,  c,  prolongements  de  Deîters,  dont  le  cylïndre-aie  est  gonflé  sur  une 
étendue  plus  ou  moins  grande.  Les  parties  gonOées,  légèrement  grenues,  se 
colorent  d'un  rose  clair  ;  le?  parties  saines,  d'un  rouge  ronce.  Les  parties 
amérieures  (i^  sont  aituéen  hors  de  la  substance  grise  ;  Ira  parties  posté- 
rieures (e)  cheminent  dans  l'épaiaseur  de  la  corne  antérieure  et  ne  sont  plus 
en  continuité  avec  les  cellules  ni 


Fig.  7. 

Psrtie  de  la  corne  antéHeure,  examinée  denx  jours  apr^g  la  ligatur 

d'Erlilzky  et  l'alcool;  picro-earminato.  (Zeiss  :  ocul.  S,  obj.  /.) 
»,  tubes  nerveux  à  myéline,  sain  s; 
b,  tubes  nerveux,  dont  le  cylindre-axe  présente  un  gonlleineiit  plue 

t,  vaisseau  capillaire  ; 

n,  noyaux  de  la  névrogtie; 

1,  cellule  lymphoide. 
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Fig.  8. 

£l1e  montre  les  mAines  ollârations  que  la  Ogure  précédenle.  Durcissemenl  p*r 
la  liquuur  d'Erlilzky  at  l'alcool,  coloration  par  la  mMhode  himatoxyliqDe  da 
Wcigert.  La  leiute  jaunâtre  qua  prennent  tous  tes  élémenle,  o  l'cxceptioD 
des  tubes  nerveux  à  ra)'rliiie,  n'oal  pa9  représentée  danH  la  ligure.  La  gains 
médullaire  cies  tubea  nerveux  est  forlcmeiil  colorie  en  noir  {a,.  Les  pottits 
de  celle  gaine  correspondanlea  au  gonilemcal  du  cylindre-axe  [bj  sont 
plus  transparentes,  leur  coloration  esl  mains  Toncée,  (Zuiss  ;  ocul.  3.  oLij'  '') 

V,  Taisseau  capillaire; 

D,  novBu  de  la  DâvKiglie, 

Fig.  0. 

Partie  de  la  corue  aalériture,  examinée  quatre  jours  aprèa  la  ligature.  Dup- 
cissenienl  par  la  liqueur  de  Klemming,  coloration  par  la  Bafranine.  (Leiti  ■ 
ocul.  S,  immersion  homog.  1/iO.| 

»,  noyaux  de  la  névroglio 

b,  cellules  de  la  névroglit 

a,  callulea  lymphoïdes  ; 

d,  Doyauz  de  la  paroi  de  ' 

Fig,  10. 

Partie  de  la  sulistance  blanche  l'cordon  antérieur)  de  la  moelle,  examinée  deux 
jours  après  la  ligature.  Liqueur  d'Erlitzkï,  picro-carminale.  (Zeiss  :  ocul.  2, 
obj.  /.) 

a,  tubes  nerveux  sains; 

b,  tubea  nerveux,  dont  le  cylindro-axo  esl  goDllé  et  se  colore  d'un  rose  clair. 

Fig.  11. 
Partie  du  faiiiceau  antérieur  de  la   moelle,  enlevée  quatre  jour»  aprie  la  liga- 
ture. Liqueur  d'Erlitiky,  picro-carminate.  {ZeisH  :  ocul.  3,  obj.  /.) 
A,  tubes  nerveux  saine; 

b,  tubea  nerveu.v,  dont  le  cylindre-axe  est  gonllé  ; 

c,  mailles  de  la  névroglie,  remplies  de  détritus  granuleux  ; 

d,  mailles  vidas. 

Fig.  12. 

Coupe  transversale  de  la  moelle  au  niveau  de  la  sixième  paire  lombaire,  Irenle- 

deui  jours  après  la  ligature.  La  Ogure  est  destinée  à  montrer  la  cooQgura- 

tion  de  ta  substance  grise  ainsi  que   les  parties  sclérosées  de  la  eabslancc 

blanche.  (Zeiss  :  ocul.  I,  obj.  a'.) 

a,  zone  normale  du  faisceau  antérionr  ; 

b,  lone  normale  du  faisceau  latéral; 

c,  partie  sclérosée  de  ces  Taisceaux  ; 

Fig.  13. 

Conpa  transversale  de  la  moelle  de  lapin  normal  eu  niveau  de  la  sixième  paire 

lombaire,  Ua  ligure  mi-sc  lié  ma  tique  est  destinée  a  faire  rassortir  les  iHéra- 

lions  de  la  coupe  représentée  dans  la  flgure  là,  (Zoies  ;  ocul.  1,  obj,  a'.j 
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Fig.  14. 
Substance  grisa  de  la  moelle  lombaire  enlevée  Irente-deox  joars  après  la  ligs- 
Inre.   Liquenr   d'Erlitzky,    coloralion    par   U  méthode  de  Welgert.   (Leitz, 
ocul.  i,  immersion  homog.  1/20.) 

a,  noyaux  de  la  nëvroglie; 

b,  cellules  lymphoides  ; 

c,  cellules  chargées  de  graniilationa  de  myéline; 

d,  granulations  de  myéline  situées  dans  le  tissu. 

Fig.  15. 

La  ligure  représente  une  partie  de  la  corne  antérieure  de  ta  moelle  lombaire 
enlevée  quatre  jours  après  la  ligature  de  l'aorte  lâchée  au  bout  de  vingt 
minutes.  Liqueur  de  Flemming,  coloration  par  la  safranine,  Tsible  décolora- 
tion par  reloool  acidulé.  (LeIU,  oeul.  i ,  immer^on  homog.  l/£0.) 

il,  cellule  nerveuse  nécrosée  saue  prolongements  ni  noyau  ',  le  corps  cellu- 
laire  est  absolument  incolore  ; 

c,  noyaux  de  la  ncvroglie  en  étal  de  repos  ; 

d,  cellules  lymphoides  ; 

e,  noyaux  de  la  névroglie  ea  roîe  de  proliféra  lion. 
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DKS  POLÏADÉNOMES  GASTRIQUES  ET  DE  LEURS  RAl'PORTS 
AVEC  LE  CANCER  DE  L'ESTOMAC, 


QcicD  ialerne  des  hûpiu 

;  m.) 


Sous  les  noms  de  polypes  muqueux,  polypes  glandulaires, 
adénomes  gastriques,  on  a  décrit  des  productions  qui,  déve- 
loppées aux  dépens  de  la  muqueuse  stomacale  par  une  hy- 
pertrophie circonscrite  de  celle-ci,  ont  pour  caractère  es- 
sentiel d'être  formées  d'éléments  glandulaires  diversement 
modifiés.  Ce  sont  des  tumeurs  petites,  sessiles  ou  pédiculées, 
de  volume  assez  uniforme  et  semées  en  nombre  variable  à  la 
surface  de  l'estomac.  Ces  néoplasmes  sont  aujourd'hui  bien 
connus,  et  la  plupart  des  traités  classiques  en  renferment  une 
description  détaillée. 

Outre  ces  hypertrophies  glandulaires  qui,  par  leur  accpois- 
semenl  progressif,  sont  arrivées  à  constituer  des  tumeurs, 
tumeurs  bien  circonscrites  et  le  plus  souvent  pédiculées,  il  en 
est  d'autres  qui  se  rencontrent  sous  un  aspect  un  peu  diffé- 
rent, La  lésion  essentielle  est  bien  encore  une  hypertrophie 
muqueuse,  les  glandes  atteignent  des  proportions  considéra- 
bles; mais  l'altération  plus  dilTuse,  plus  générale,  porte  sur  de 
grandes  étendues  de  tissu,  formant  de  larges  plaques  hy- 
perlrophiques,  saillanles  au-dessus  du  reste  de  la  muqueuse, 
ou  encore  occupant  la  presque  totalilé  de  l'estomac,  dont  la 
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face  interne  apparaît  alors,  toraenleuse,  gonflée,  avec  de  gros 
replis,  rappelant  assez  bien  l'apparence  des  circonvolutions 
cérébrales.  Celte  lésion  plus  rare,  moins  bien  et  moins  sou- 
vent décrite,  englobée  dans  le  groupe  assez  confus  des  gas- 
trites chroniques,  nous  paraît  pourtant  de  même  ordre  que 
la  précédente,  et  nous  les  réunirons  dans  notre  description. 

Ce  sont,  en  effet,  les  unes  et  les  autres  des  hypertrophies 
glandulaires  avec  hypergénèse  du  revêtement  épithélial,  ac- 
croissement corrélatif  de  la  membrane  propre  et  du  tissu  con- 
jonctif  interglandulaire.  L'épithélium  est  modifié  de  façons 
diverses,  mais  il  est  toujours  disposé  en  i-evêlement  régulier  ; 
les  tubes  glandulaires,  considérablement  allongés,  peuvent 
conserver  leur  direction  rectiligne,  ou  bien  se  recourber  sur 
eux-mêmes,  décrire  des  sinuosités,  se  contourner  en  tous 
sens,  de  manière  à  se  montrer  sous  des  aspects  différents  se- 
lon l'incidence  de  la  coupe,  ils  peuvent  par  places  se  dilater 
en  cavités  kystiques,  mais  en  somme,  et  c'est  là  un  caractère 
capital,  la  forme  glandulaire  persiste,  ta  membrane  propre  est 
consen'ée,  nulle  part  les  cellules  épithéliales  ne  se  rencon- 
trent en  dehors  d'elle  dans  les  interstices  conjonctifs,  enfin  et 
surtout,  quelque  considérable  que  soit  l'hypertrophie  glandu- 
laire, jamais  les  culs-de-sac  prolifères  ne  dépassent  la  couche 
muqueuse  qui  est  leur  habitat  normal;  la  musculaire  mu- 
queuse leyr  forme  toujours  une  limite  facile  à  reconnaître  et 
qui  n'est  franchie  en  aucun  point. 

C'est  une  hypertrophie  simple,  une  lésion  bénigne,  non  in- 
fectante. Le  nom  d'adénome,  ou  mieux  celui  de  polyadénome, 
qu'à  l'exemple  de  M.  Brissaud  nous  emprunterons  à  la  termi- 
nologie de  Broca,  leur  convient  parfaitement,  et  nous  parait 
fort  utile  à  conserver  pour  bien  caractériser  cette  lésion,  qui 
piésente,  croyons-nous,  les  plus  grandes  affinités  avec  d'au- 
tres états  infiniment  plus  graves.  Nous  voulons,  en  etîet,  dans 
ce  travail,  étudier  le  développement  et  l'évolution  de  ces  adé- 
nomes; nous  espérons  prouver,  par  nos  observ'ations,  que  ces 
hypertrophies  glandulaires,  ces  productions  épilhéliates  bé- 
nignes, sont  susceptibles  d'une  évolution  fâcheuse,  peuvent 
se  transformer  en  néoplasmes  malins,  infectants,  en  épithé- 
liome,  en  carcinome,  et  qu'ainsi  ces  divers  produits  épithc- 
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liaux  révèlent  la  parenté  intime  qui  lea  unit  les  uns  aux 
autres. 

Nous  étudierons  d'abord  les  polyadénomes  polypeux,  puis 
les  polyadénomes  en  nappe  circonscrite  ou  diffuse,  et  nous 
verrons  ensuite  la  transformation  cancéreuse  de  chacune  de 
ces  variétés. 

I.  —  Polyadénomes  polypeiix. 

Ces  polypes  ont  été  souvent  et  minutieusement  étudiés  '  ;  on 
en  trouvera  la  représentation  macroscopique  dans  une  magni- 
lique  planche  de  l'atlas  de  Cruveilhier  et  dans  le  traité  de 
M.  Lancereaux  ;  leur  structure  histotogique  est  également  fi- 
gurée dans  les  mémoires  de  M.  Cornil,  de  M.  Brissaud,  dans 
la  thèse  de  M.  Marfan,  etc.  Nous  les  décrirons  surtout  d'après 
nos  observations  personnelles. 

Ce  sont  des  tumeurs  petites,  du  volume  d'une  lentille,  un 
pois,  une  noisette  au  plus  ;  sensiblement  égales  entre  elles  et 
qui,  arrivées  à  un  certain  degré  de  développement,  restent  sta- 
tionnaires  sans  plus  s'accroître.  Les  polypes  plus  volumineux, 
cités  par  les  auteurs,  étaient  toujours  d'autre  nature  ;  libreux, 
musculaires,  ou  cancéreux.  Leur  forme  est  arrondie,  hémisphé- 
rique quand  ils  sont  sessiles,  ce  sont  surtout  les  plus  petits, 
ou  pédicules  ;  ils  sont  légèrement  renflés  en  massue.  Leur  cou- 
leur est  grise,  cendrée,  brune  ou  rougeâtre  ;  ils  sont  généra- 
lement peu  vasculaires  ;  leur  consistance  est  mollasse,  comme 
spongieuse.  Ils  se  présentent  en  nombre  extrêmement  varia- 
ble; on  peut  n'en  trouver  qu'un,  d'autres  fois  trente,  qua- 
rante; on  en  a  vu  trois  cents  et  plus.  Ils  siègent  indifTérem- 
mcnt  dans  toutes  les  régions  de  l'estomac,  et  quand  ils  sont 
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nombreux,  il  y  en  a  partout.  Ils  paraissent  néanmoins  un  peu 
plus  fréquents  à  la  région  pylorique. 

Ils  sont  mobiles  sur  tes  couches  sous-jacentes,  nullement 
modifiées  à  leur  niveau  et  en  coupe,  à  Tœil  nu,  on  peut  déjà 
constater  que  la  tumeur  est  un  simple  épeississement  de  la 
muqueuse,  entraînant  seulement  au  centre  du  pédicule  un  lé- 
ger prolongement  de  la  celluleuse. 

L'examen  microscopique  montre,  en  effet,  que  le  polype  est 
presque  entièrement  formé  de  tissu  glandulaire,  en  couche 
périphérique  épaisse;  à  son  centre,  un  prolongement  de  la 
sous-muqueuse,  parcouru  do  nombreux  vaisseaux  sanguins, 
est  limité  du  côté  de  la  surface  par  la  musculaire  muqueuse 
toujours  bien  conservée  et  que  ne  dépassent  en  aucun  point 
les  glandes  hypertrophiées. 

Dans  la  couche  muqueuse,  ce  sont  des  glandes,  tantôt  bien 
reconnaissables  dans  toutes  leurs  parties,  mais  considérable- 
ment allongées  et  tapissées  d'un  cpithélium  qui  ne  renferme 
plus  aucune  cellule  à  pepsine;  tantôt  déformées,  sinueuses, 
contournées  en  circonvolutions  à  la  manière  des  tubes  du 
rein  et  se  présentant  alors  sous  des  aspects  variés  selon  l'inci- 
dence de  la  coupe  ;  elles  sont  pourtant  toujours  bien  caracté- 
risées par  la  régularité  de  leur  revirement  épithélial  et  la 
persistance  de  leur  membrape  propre.  Souvent  les  culs-de-sac 
d'une  même  glande  ont  bourgeonné,  se  sont  multipliés  de 
manière  à  lui  donner  l'apparence  d'une  glande  conglobée  ; 
enfin  des  glandes  entières  ou  des  portions  de  glandes  appa- 
raissent dilatées,  formant  des  kystes  de  volume  variable; 
kystes  pleins  de  mucus,  tapissés  par  un  épithéhum  cylindri- 
que muqueux  ou  caliciformo,  avec  parfois  des  végétations 
dendriliques  de  cet  épithélium  dans  l'intérieur  de  la  cavité. 

Ces  glandes  ainsi  modifiées  sont  séparées  par  l'épaississe- 
ment  irrégulier  du  tissu  conjonctif  interstitiel,  devenu  fibreux 
par  places,  et  par  places  infiltré  de  cellules  migratrices;  il 
est  souvent  plus  développé  au  niveau  des  orifices  des  glandes, 
et  prend  en  coupe  l'apparence  de  prolongements  papillaires. 
Dans  toutes  ces  cavités,  dans  ces  tubes  ou  segments  de 
glandes,  l'épithéliura  se  présente  sous  des  aspects  très  variés 
et  différant  complètement  de  l'état  normal.  On  y  voit  ;  des 
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cellules  cyliridi-iques  muqueuses,  à  ppotoplasma  clair,  la  plu- 
part caliciformes,  souvent  très  hautes ,  atteignant,  dans  les 
kystes  notamment,  des  proportions  énormes,  jusqu'à  40  et  50  (t  ; 
le  noyau  arrondi  ou  ovale  occupe  la  base  de  l'élément  et  seul 
se  colore.  D'autres  cellules  cylindriques  sont  colorées  sur 
toute  leur  hauteur  et  semblables  à  un  épilhélium  de  revête- 
ment; quelques-unes  possèdent  un  plateau.  Il  y  a  aussi  des 
cellules  prismatiques  assez  basses  qui  tapissent  les  culs-de- 
sac,  leur  noyau  est  excentrique,  arrondi,  bien  coloré,  leur 
protoplasma  clair  et  fmement  granuleux  ;  des  cellules  cubiques 
ou  polyédriques,  petites,  fortement  colorées,  avec  un  gros 
noyau  rond  ;  enfin,  dans  les  cavités  kystiques,  les  cellules  des- 
quamées  se  montrent  encore  sous  d'autres  aspects,  globu- 
leuses, arrondies,  transparentes ,  quelquefois  creusées  de  va- 
cuoles. 

Tels  sont  les  éléments  constituants  de  ces  tumeurs,  et  ils 
se  montrent  les  mêmes,  quel  que  soit  le  siège  du  polype  ;  qu'il 
provienne  de  la  région  pylorique,  ou  du  grand  cuUde-sac, 
toujours  les  éléments  hautement  différenciés  des  glandes  pep- 
siniféres  ont  disparu. 

Le  groupement  de  ces  divers  éléments  est  importantà  étu- 
dier; il  ne  se  montre  pas  le  même  dans  tous  les  polypes,  et 
nous  en  considérerons  deux  types  principaux.  Ils  diffèrent 
suivant  que  l'hypertrophie  a  surtout  porté  sur  la  portion  ex- 
crétoire des  glandes  ou  sur  leur  cul-de-sac  sécréteur;  ces 
deux  types  ne  sont  nullement  exclusifs  l'un  de  l'autre,  ils 
présentent  de  nombreux  intermédiaires  et  peuvent  coexister 
dans  le  même  estomac. 

Nous  les  suivrons  l'un  et  l'autre  dans  leur  développement 
progressif,  en  étudiant  des  tumeurs  à  divers  degrés  de  leur 
évolution. 

Dans  un  premier  type,  l'hypertrophie,  bien  que  totale,  at- 
teint plus  spécialement  la  portion  excrétoire  dos  glandes.  Au 
début,  en  examinant  une  légère  saillie  de  la  muqueuse  épais- 
sie, on  voit  les  glandes  agrandies  dans  toutes  leurs  dimen- 
sions, mais  surtout  on  hauteur,  et  se  présentant  néanmoins 
avec  leur  forme  conservée.  Le  conduit  excréteur  surtout  est 
allongé  et  élargi,  il  est  tapissé  de  cellules  cylindriques  calici- 
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formes,  et  sa  lumière  est  remplie  de  mucus  qui  bave  à  la  sur- 
face. Le  cul-de-sac  glandulaire  est  révolu  sur  toute  sa  lon- 
gueur de  cellules  qui  ont  déjà  perdu  la  forme  globuleuse  et 
l'aspect  réfringent  des  cellules  à  pepsine;  elles  sont  plus  pe- 
tites, plus  nombreuses,  polyédriques,  plus  colorées.  Le  stroma 
conjonctif  n'est  pas  épaissi  au  niveau  du  cul-de-sac ,  mais  ses 
prolongements  inlerglandulaires  sont  plus  marqués  entre  les 
conduits  excréteurs  et  forment  en  coupe  des  sortes  de  villo- 
sités  qui,  d'abord  bien  distinctes  et  laissant  béants  les  orifices 
glandulaires,  se  rapprochent  et  finissent  par  s'accoler  à  leur 
extrémité  libre.  Alors  est  constitué  un  degré  plus  avancé  de 
la  lésion;  la  prolifération  épithéliale  continuant  dans  la  por- 
tion excrétoire  des  glandes,  elles  se  dilatent  en  cavités  kys- 
tiques, qui  s'accroissent  et  dans  lesquelles  le  revêtement  épi- 
Ihélial  se  plisse  en  végétations  saillantes.  Tantôt  ce  sont  des 
kystes  arrondis,  et  tantôt  des  cylindres  dilatés,  tapissés  du 
même  revêtement.  En  même  temps,  la  partie  profonde  dos 
glandes,  le  cul-de-sac,  a  proliféré,  il  se  déforme,  se  replie  et 
s'incurve,  comprimé  par  les  dilatations  kystiques  de  la  surface 
et  par  son  propre  acci-oissement. 

Ainsi  se  produit  l'épaississement  de  la  muqueuse  en  forme 
de  tumeur,  sans  qu'aucune  autre  tunique  ait  encore  pris  part 
à  la  formation  du  polype.  La  continuation  de  ce  processus 
constitue  les  tumeurs  plus  volumineuses. 

Dans  une  coupe  d'ensemble  de  celles-ci  (Pl.  III,  %.  4), 
on  voit  à  la  surface  une  couche  limitante  assez  uniforme,  for- 
mée par  la  fusion  des  prolongements  papillaires  înterglandu- 
laires,  interrompue  par  places  par  quelque  conduit  excréteur, 
persistant,  soit  comme  cavité  libre,  soit  marqué  par  une  ligne 
cellulaire.  Au-dessous  le  corps  du  polype  :  ce  sont  des  cavi- 
tés kystiques,  des  tubes  dilatés  et  contournés  en  divers  sens, 
tapissés  par  un  épithélium  cylindrique  caliciformo,  toutes  ca- 
vités et  kystes  qui  semblent  bien  dériver  des  conduits  excré- 
teurs modifiés;  mélangés  à  eux,  mais  généralement  plus  pro- 
fonds, des  tubes  glandulaires  sinueux,  étroits,  remplis  d'un 
épithélium  à  petites  cellules  cubiques ,  ou  prismatiques 
basses,  résultent  de  la  végétation  des  culs-de-sac.  Par  places, 
surtout  vers  la  base  du  polype,  quelques  glandes  ont  conservé 
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leur  Torme  et  leur  direction  rectitigne  ;  elles  se  montrent  très 
allongées,  avec  leur  conduit  excréteur  dilaté,  tapissé  de  cel- 
lules caliciformes  et  leur  cul-de-sac  que  dessine  une  longue 
traînée  de  petites  cellules.  Le  tissu  conjonctif  interstitiel  s'est 
épaissi,  est  devenu  fibreux,  il  est  réparti  en  bandes  irrégu- 
lières entre  les  éléments  glandulaires,  il  renferme  des  vais- 
seaux, des  cellules  migratrices  et  se  continue  au  travers  de  la 
musculaire  muqueuse  avec  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux 
qui,  entraîné  par  la  végétation,  est  venu  former  l'axe  du 
polype. 

Dans  notre  second  type,  l'hypertrophie  intéresse  plus  par- 
ticulièrement lo  cul-de-sac  sécréteur.  .\n  début  aossi,  les 
glandes  sont  allongées,  et  accrues  dans  toutes  leurs  portions, 
ce  qui  détermine  l'épaississement  de  la  muqueuse.  Le  conduit 
excréteur  tapissé  d'épithélium  cylindrique  caliciforme,  reste 
toiyours  perméable,  les  prolongements  conjonctifs  interglan- 
dulaires ne  tendent  pas  â  se  fusionner,  ni  par  leur  extrémité 
libre,  comme  précédcmmenl,  ni  par  leur  base,  comme  dans 
les  faits  décrits  par  M.  Cornil.  Les  culs-de-sac  végètent,  se 
multiplient,  se  plient  et  se  contournent,  comme  si,  par  suite  de 
leur  accroissement,  ils  ne  trouvaient  plus  de  place  suffisante 
dans  la  muqueuse;  ils  forment  ainsi  des  lobes  séparés  par  des 
tractus  conjonctifs,  semblables  à  des  glandes  conglobées  et 
répondant  chacun  à  un,  deux  ou  trois  conduits  excréteurs. 
Leur  revêtement  épithélial,  dès  le  début,  parait  modifié,  et 
celle  transformation  se  retrouve  dans  les  glandes  de  la  mu- 
queuse avoisinante.  On  n'y  voit  pas  de  cellules  pepsinifères, 
tnais  un  épi  thélium  prismatique  bas,  avec  un  gros  noyau  bien 
coloré,  excentrique,  et  un  proloplasma  finement  granuleux 
qui  se  colore  mal  et  reste  clair  surtout  vers  le  centre  des 
tubes.  Ces  tubes  sont  beaucoup  plus  larges  que  les  correspon- 
dants du  type  précédent,  leur  cavité  renferme  souvent  des  cel- 
lules desqiiamées. 

Celte  végétation  des  culs-de-sac  continue  sans  changer 
d'aspect.  Dans  le  polype  complètement  développé  (Pl.  III, 
fig.  Ù),  on  trouve  une  zone  périphérique  formée  par  les  con- 
duits excréteurs  peu  augmentés  de  volume,  restés  perméables 
et  dont  l'épilhélium  est  généralement  desquamé  ;  au-dessous, 
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en  plus  grande  épaisseur,  la  couche  des  culs-de-sac  séparée 
en  lobes  et  quelquefois  en  lobules  par  des  bandes  conjonctives, 
où  l'on  voit  des  tubes  glandulaires  coupés  en  tous  sens ,  res- 
semblant assez  bien  aux  tubes  contournés  du  rein,  avec  une 
partie  claire  au  centre  des  tubes,  entre  deux  Iwrdures  colo- 
rées formées  par  les  noyaux  accolés  à  la  membrane  propre. 
Chaque  lobe  correspond  à  un  ou  plusieurs  conduits  excré- 
teurs, sans  qu'on  puisse,  en  raison  de  leurs  sinuosités,  suivre 
la  continuité  des  tubes  glandulaires.  Ici,  il  n'y  a  pas  de  for- 
mations kystiques  et  l'aspect  de  la  tumeur  est  beaucoup  plus 
uniforme.  Enfm,  le  centre  de  la  végétation  est  formé  par  un 
prolongement  de  la  celluleuse  renfermant  des  vaisseaux  san- 
guins, et  séparé  de  la  couche  glanduleuse  par  la  musculaire 
muqueuse. 

Des  cas  intermédiaires  permettent  de  relier  ces  deux  types 
l'un  à  l'autre,  etl'onpeut  alors,  sur  un  même  polype,  trouver 
l'aspect  lobule  avec  de  gros  lubes  glandulaires  contournés, 
et  des  formations  kystiques  à  épithélium  cylindrique  mu- 
queux. 

Après  la  description  de  ces  tumeurs  dans  leurs  phases  di- 
verses d'évolution,  nous  devons  mentionner  l'état  de  la  mu- 
queuse avoisinantc,  étudier  le  terrain  sur  lequel  ellessesont 
développées  et  rechercher  si  nous  ne  pouvons  y  trouver  une 
explication  de  ces  productions  anormales. 

Dans  tous  les  estomacs  que  nousavonsexaminés,lamuqueuse 
gastrique,  qui,  le  plus  souvent,  àTceil  nu,  paraissait  saine,  pré- 
sentait au  microscope  des  altérations  de  degré  variable,  mais 
toujours  manifestes.  Dans  un  cas  même  (obs.  III),  l'aspect 
macroscopique  était  celui  d'une  gastrite  subaiguë  avec  con- 
gestion intense  de  la  muqueuse,  pigmentation  par  places,  et 
môme  érosions  hémorrhagiques.  Dans  toutes  nos  autres  ob- 
servations, les  lésions  n'étaient  visibles  qu'à  l'examen  micros- 
copique; c'étaient  des  lésions  de  gastrite  chronique  régres- 
sive, assez  banales,  telles  qu'on  en  rencontre  d'ordinaire  dans 
l'estomac  des  cachectiques  et  des  vieillards  alhéroma  teux  ;  fort 
semblables,  au  degré  près,  à  celles  qui  ont  été  décrites  par 
M.  Marfan dans  l'estomac  des  phlhisiques  {Thèse  de  Paris, 
1887).  C'est  un  épaississement  général  du  tissu  conjonctif 
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inlerglaiidulaire,  avec  infiltration  diffuse  de  petites  cellules, 
et  transformation  fibreuse  par  places.  Les  glandesplus  rares, 
plus  espacées,  présentent  des  modifications  diverses  de  leur 
revêtement  épilhélial,  modifications  qui  sont  d'autant  plus 
accentuoes  qu'on  examine  un  point  de  la  muqueuse  plus  voi- 
sin des  polypes.  Un  grand  nombre  de  glandes  renferment 
uourtant  encore  des  cellules  à  pepsine.  IJans  d'autres,  et  c'est 
la  plus  fréquente,  ce  revêlement  est  remplacé  par 
lum  cylindrique  coloré  sur  tonte  sa  hauteur,  sem- 
1  épithélium  do  revêtement  indilTéront.  Quelquefois 
i  cellules  cylindriques  caliciformes,  et  par  places  il 
its  kystes  tapissés  soit  de  ce  même  épithélium,  soit 
i  cylindriques  colorées,  Souvent  aussi,  les  glandes 
t  des  cellules  prismatiques  basses,  claires,  Gnement 
;s,  semblables  à  celles  des  polypes  de  la  deuxième 
ais  sans  hypertrophie  notable  de  la  glande.  Nous  ne 
s  de  l'êpithélium  de  la  surface  et  de  l'embouchure 
its  glandulaires;  nos  estomacs,  quoique  générale- 
consorvés,  ayant  clé  recueillis  vingt-quatre  heures 
lort,  nous  ne  pouvons  dire  si  sa  chute  a  été  déler- 
l'altération  cadavérique  ou  doit  être  comptée  parmi 
ons  de  la  gastrite. 

donc,  en  somme  ,  des  altérations  régressives  de  gas- 
Ic,  avec  tendance  à  la  disparition  des  éléments 
utement  différenciés,  et  à  leur  remplacement,  soit 
fêration  conjonctive  et  l'immigration  de  petites  cel- 
par  la  transformation  du  revêtement  glandulaire  en 
ium  muqneux,  ou  indifférent  au  point  de  vue  fonc- 
i  qui  est  surtout  à  considérer,  c'est  la  présence  sur 
s  isolées  d'altérations  semblables  à  celles  des  po- 
-ations  que  nous  pouvons  rencontrer  dans  d'autres 
strile  chronique  sans  productions  polypeuses,  et 
raiscmblablement  de  même  nature;  mais  nous  ne 
éterminer  pourquoi  la  prolifération  épithéllale,  le 
bypertrophique  a  manqué  dans  un  cas  ets'estdéve- 
l'autre.  Nous  ne  pensons  pas  que  les  troubles  fonc- 
ilerminés  par  l'oblitération  des  conduits  excréteurs, 
lure  des  prolongements  interglandulaires  soient  sus- 
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ceptibles  d'expliquer  le  travail  hypertropliique  ;  cette  oblitéra- 
tion manquait  dans  toute  une  série  de  nos  polypes,  elle  peut 
se  rencontrer  sur  des  glandes  isolées  et  non  hypertrophiées; 
tout  au  plus  pourrait-elle  expliquer  la  forme  de  l'hypertrophie, 
mais  non  sa  cause.  Celle-ci  nous  reste  ignorée,  comme  celle 
de  toutes  les  tumeurs;  nous  verrons  plus  tard  quelles  hypo- 
thèses on  peut  faire  à  son  sujet. 

Quant  à  l'histoire  clinique  de  ces  productions,  elle  est  abso- 
lument nulle  et  cela  ressort,  aussi  bien  de  nos  observations  per- 
sonnelles, que  de  toutes  celles  publiéesjusqu'à  ce  jour.  Jamais 
aucun  symptôme  n'est  venu  révéler  la  lésion  et  si  parfois  l'at- 
tention était  attirée  du  côté  de  l'estomnc,  c'étaient  des  cas  où 
la  gastrite  concomitante  se  trouvait  plus  prononcée.  Nous  ne 
parlerons  pas,  bien  entendu,  des  accidents  tenant  à  l'obstruc- 
tion de  l'orifice  pylorique,  par  un  volumineux  polype  siégeant 
à  son  voisinage,  car,  alors,  il  ne  s'agissait  pas  d'adénomes. 

De  l'cliologic,  il  y  a  également  peu  de  chose  à  dire;  la  lé- 
sion est  presque  toujours  rencontrée  chez  des  sujets  déjà  âgés, 
mais  cela  n'implique  aucunement  que  son  début  ne  puisse  re- 
monter à  une  époque  moins  avancée  de  la  vie.  Est-elle  plus 
fréquente  dans  un  sexe  ou  dans  l'autre?  Présente-t-elle  un 
rapport  quelconque  avec  le  tempérament,  la  constitution,  une 
diathèsc?  Nous  remarquerons  seulement,  et  cela  nous  paraît 
avoir  une  certaine  importance,  que  presque  tous  les  malades 
qui  nous  l'ont  présentée  étaient,  à  des  degrés  divers,  atteints 
d'athérome  artériel,  portant  tout  spécialement  sur  les  petites 
artères.  Nous  reviendrons  un  peu  plus  loin  là-dessus. 

Pour  les  autres  parlicularités  concernant  lespolyadénomes 
polypeux,  on  les  trouvera  dans  les  observations  suivantes, 
d'après  lesquelles  a  été  faite  notre  description  générale. 

Observ.vtion  I.  —  Hôpilal  de  la  Pitié  (service  Je  M.  le  professeur 
Jaci;oud).  Marie  T. . .,  6S  aoa,  méuagère,  eiilrée  le  9  juin  1886,  salle 
l.aëunec,  n*  5  '. 

Cetle  femme  a  été,  il  y  a  deux  jours,  renversée  par  une  voilure  et 
entre  à  l'iidpital  avec  des  contusions  multiples,  portant  principalement 
au  niveau  de  la  poitrine.  Elle  est  dans  un  étal  de  maigreur  et  de  ca- 

'  Cstle  obaervalioti  el  les  pièces  y  alTireDles  onl  clé  présentées  a  la  Sociàlà 
Bottomique  au  mois  de  décembre  ISHU. 
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chexie  exlrèmes,  qui  lui  ferait  donner  infiniment  plus  que  son  ilge; 
eon  intelligence  est  trop  obscurcie  pour  qu'on  puisse  tirer  d'elle  lo 
moindre  renseignement  sur  ses  antécédents  morbides;  on  lui  trouve 
des  signes  de  congestion  pulmonaire  des  deux  cAtés.  Elle  s'affaiblit 
encore  les  jours  suivants  et  meurt  le  ÎO  juin,  sans  avoir  présenté  de 
nouveaux  phénomèues. 

A  l'autopsie,  nous  lui  trouvons,  outre  une  congestion  intense  des 
deux  poumonsavec  dupusdaiiB  les  petites  bronches,  mais  sans  noyaux 
d'hépHlisatioLi  broncho-pneumonique,  outre  des  lésions  othéromateuses 
de  toutes  les  artères  et  un  anévi'isme  fusiforme  de  l'aorte  thoracique, 
des  aitéralions  portant  sur  les  diverses  parties  du  tube  digestif. 

L'estomac,  légèrement  dilaté,  présente  à  sa  surface  interne  un  grand 
nombre  de  petites  tumeurs  disséminées  sans  ordre.  1)  yen  a  une  qua- 
rantaine environ  qui  occupent  à  peu  près  toutes  les  régions;  pourtant 
on  n'en  trouve  pas  au  voisinage  du  cardia,  fort  peu  dans  le  grand  cul- 
de-sac  et  le  long  do  la  grande  courbure,  la  plupart  sont  ou  niveau  de 
la  petite  courbui'e  et  de  la  face  postérieure  où  elles  forment  trois  ou 
quatre  groupes  confluents.  Quelques-unes  surmontent  une  sorte  de 
créle  de  coq,  formée  par  un  repli  de  la  muqueuse  et  située  sur  la  petite 
courbure  à  dix  centimètres  du  pylore.  Assez  égales  entre  elles,  leur  vo- 
lume est  celui  d'un  pois,  d'une  petite  noisette  au  plus;  les  unes  sont 
arrondies,  hémisphériques,  sessiles,  les  autres  péJieuiées  et  légèrement 
renflées  en  massue;  de  couleur  brun  rouge  ou  grisfttre  ;  de  consistance 
mollasse.  Elles  sont  mobiles  avec  la  muqueuse  sur  les  couches  sous- 
jacentes,  et,  en  coupe,  on  constate  qu'elles  sont  uniquement  formées  par 
l'épaississement  de  cette  membrane.  Dans  l'inlcrveite  des  polypes,  la 
muqueuse  gastrique  est  assez  bien  conservée,  elle  n'est  pas  épaissie, 
mais  seulement  un  peu  congestionnée  par  places. 

Lee  ganglions  du  petit  épiploon  sont  parfaitement  sains. 

Dans  l'intestin  grêle,  à  la  partie  supérieure  de  l'iléon,  on  trouve  une 
invagination  agonique,  et  en  ce  point  la  paroi  intestinale  prôsento  à  sa 
face  interne,  au  niveau  du  bord  libre,  une  petite  tumeur  hémisphérique, 
aplatie  au  sommet,  sessite,  de  couleur  blanc  jaunAtre,  peu  vasculaire, 
de  consistance  dure,  et  qui  atteint  le  volume  d'une  aveline.  Trois  petits_ 
noyaux,  gros  comme  un  grain  de  chénevis,  soulèvent  ia  muqueuse  voi- 
sine. Du  calé  de  la  séreuse,  il  y  a  une  dépression  eu  godet  au  point 
d'implantiition  de  la  tumeur  et  à  ce  niveau  un  épaississemeut  blanchâ- 
tre du  péritoine  entouré  de  petiles  granulations  de  même  couleur.  I^e 
mésentère  avoisinant  renferme  quatre  à  cinq  petits  ganglions  du  vo- 
lume d'un  pois  à  une  noisette,  durs,  formés  en  coupe  d'un  tissu  blanc 
jaunâtre. 

Enûn  le  gros  intestin  renferme  une  ulcération  dont  le  caractère  tu- 
berculeux a  été  reconnu  par  l'examen  microscopique  et  qui,  avec  une 
cicatrice  fibreuse  du  sommet  d'un  poumon,  est  la  seule  lésion  de  cette 
nature  rencontrée  chez  cette  femme. 
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I^  foie  est  grasi  les  reins  sont  atleiiits  de  aolârose  d'origine  arté- 
rielle. L'utérus  renferme  de  petits  corps  fibreux  enkystes.  I/ovairo 
gauche  est  parsemé  de  petits  kystes. 

Examen  microscopique.  —  Les  polypes  de  l'estomac  sont  des  poly- 
adén ornes  dont  la  structure  est  absolument  celle  do  notre  premier  type, 
qui  a  été  décrit  surtout  d'après  cette  observation;  c'est-à-dire  une  hy- 
pertrophie glandulaire  portant  plus  particulièrement  sur  la  portion  ex- 
crétotre  des  glandes,  avec  nombreuses  formalione  kystiques.  Ce  que 
nous  en  avons  dit  plus  haut  nous  dispense  d'y  revenir  à  nouveau 
(Voir  Pl.  III,  lig.  A). 

La  muqueuse  gastrique  examinée  à  dislance  des  polypes  n'ect  pas 
épaissie,  elle  paraît  môme  plutût  amincie.  Elle  présente  dos  lésions  de 
gnslrite  chronique  avec  épaississement  du  tissu  conjonclif  inlerglan- 
dulaire  et  inAllration  de  petites  celkiloe;  un  grand  nombre  de  glandes 
sont  pourvues  de  cellules  à  pepsine,  d'autres  sont  tapissées  d'un  revê- 
tement cylindrique  coloré,  d'autres  aussi  d'un  épiihélium  caliciforme. 
Il  y  a  quelques  formations  kystiques.  Ces  lésions  sont  beaucoup  plus 
accentuées  ou  voisinage  des  polypes. 

I^  petite  tumeur  de  l'intestin  grêle  est  formée  d'un  stroma  conjonc- 
tif,  renfermant  des  fibres  musculaires  dissoclccs  et  limitant  des  es- 
paces irrëguliers  bourrés  de  cellules  épithéliales.  Ces  cellules,  sur  plu- 
sieurs points,  présentent  un  type  cylindrique  assez  net  et  forment  alors 
un  revêtement  régulier  aux  cavités  ;  la  plupart  ont  complètement  perdu 
leur  type.  Il  n'y  a  plue  aucune  trace  de  la  muqueuse,  la  cellulcuse  est 
également  transformée,  des  Iraloées  de  ces  mêmes  cellules  inilltrent 
les  tuniques  musculaires  et  forment  de  petits  amas  dans  la  couche  fi- 
breuse Bous-përitonéale.  C'est  un  épithélîoma  cylindrique  dont  le  type 
se  retrouve  dans  les  ganglions  altérés  du  mésentère. 

Nous  attirerons  l'attention  sur  la  coexistence  de  cet  épi- 
théliome  intestinal,  avec  les  polyadénomes  gastriques;  évi- 
demment nous  ne  pouvons  prouver  que  cette  lésion  ait  succédé 
à  une  altération  des  glandes  intestinales  de  même  nature  que 
celle  observée  dans  les  glandes  gastriques,  néanmoins  le  fait 
est  possible  et  les  obset-vations  que  nous  étudierons  plus  loin 
lui  donnent  quelque  vraisemblance  ;  dans  tous  lescas,lacom- 
cidence  est  curieuse  à  noter. 

Obs.  il.  —  HApital  de  la  Pitié  (service  de  M.  le  professeur  Jaccoud). 
Emilie  L. . .,  91  ans,  méuagère,  entrée  le  2  juin,  salle  Laënnec,  a'  12; 
morte  le  14  décembre  1886. 

Cette  femme,  atteinte  de  ramollissement  cérébral ,  séjourna  durant 
six  mois  dans  le  service  et  succomba  à  une  pleurésie;  pendant  tout  le 
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temps  qu'elle  fut  soumise  à  notre  observation,  elle  ne  présenta  aucun 
trouble  Je  l'appareil  digeslir. 

A  l'autopsie  nous  rencontrons  des  lésions  des  divers  organes  eo  rap- 
port avec  les  symptômes  per(;us  durant  la  vie,  et  un  polype  solitaire 
de  l'estomac. 

Outre  le  ramoilissement  cérébral  et  les  altérations  de  la  pleurésie, 
nous  notons  des  lésions  athéromateuses  de  la  plupart  des  arlèfes, 
grosses  et  petites;  une  sclérose  artérielle  des  deux  reins;  un  volumi- 
neux polype  muqueux  de  l'utérus  avec  de  nombreux  kystes  glandu- 
laires tout  autour  et  uu  petit  kyste  dermoïde  de  l'ovaii'e  gauche. 

L'eslomac,  de  dimensions  normales  et  dont  la  muqueuse  parait  bien 
(conservée,  sans  altérations  apparentes  à  l'œil  nu,  renferme  un  petit  po- 
lype pédicule,  mou,  grisâtre,  du  volume  d'un  petit  pois  et  situé  à  trois 
centimètres  au-dessus  du  pylore. 

Au  microscope,  ce  polype,  formé  par  une  hypertrophie  de  la  couche 
muqueuse,  présente  les  lésions  que  nous  avons  décrites  dans  notre  se- 
cond type;  l'hypertrophie  est  uniforme,  a  porté  surtout  sur  les  culs-de- 
sac  sécréteurs  complètement  transformés;  il  n'y  a  pas  de  formations 
kystiques. 

Ces  mêmes  lésions  des  glandes  se  rencontrent  dans  la  muqueuse  à 
distance  du  polype,  par  places  mâme  il  y  a  un  commencement  d'hyper- 
trophie muqueuse,  un  groupe  de  glandes  se  trouvant  simultanément 
atteintes.  On  trouve  aussi,  comme  dans  l'estomac  de  l'observation  pré- 
cédeute,  un  épaississement  général  avec  infiltration  de  petites  cellules 
du  tissu  conjonctif  iuterstitiel  de  la  muqueuse. 

Obs.  ni.  —  Mon  ami  lîesangon  m'a  remis  un  estomac  qu'il  avait  re- 
cueilli à  l'autopsie  d'une  femme  de  40  ans,  morte  dans  le  coma,  quelques 
jours  après  son  entrée  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Proust,  à 
l'Hôtel-Dieu.  On  n'avait  aucun  renseignement  sur  ses  antécédents. 

Cet  estomac,  légèrement  dilaté,  renferme,  au  niveau  du  grand  cul- 
de-sac,  trois  polypes  du  volume  d'un  pois,  saillants  et  légèrement  pé- 
dicules. La  muqueuse  parait  fort  altérée,  elle  est  pigmentée  par  places, 
fortement  congestionnée  avec  des  varicosilés  des  petits  vaisseaux;  on 
y  trouve  trois  à  quatre  petites  érosions  hémorrhagiques  punctiformes. 
Cet  estomac  présente,  du  reste,  un  état  avancé  d'altération  cadavé- 
rique; néanmoins,  l'aspect  macroscopique  est  bien  celui  d'une  gastrite 
subaiguë.  Quant  à  l'examen  histologique ,  il  ne  pouvait,  à  cause  de 
cette  altération,  nous  donner  des  renseignements  bien  utiles.  Il  nous 
a  paru  que  les  polypes  se  rapportaient  comme  structure  à  la  seconde 
variété. 

II.  —  Poly adénomes  fm  nappe. 

Au  contraire  de  ia  précédente,  cette  lésion  n'a  guère  été 
étudiée  ;  lotit  au  plus,  peut-on  trouver  mentionnés  dans  les 
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auteurs  quelques  faits  qui  semblent  s'y  rapporter,  mais  nous 
n'en  connaissons  aucun  qui  soit  accompagné  d'une  descrip- 
tion histologique. 

C'est  dans  YAnalotnie  palhoiogique  d'Andral  que  nous  en 
trouvons  l'exemple  le  plus  net.  <  J'ai  vu,  dit-il,  une  fois,  un 
estomac  dont  la  surface  interne  était  garnie  de  nombreuses 
lames,  placées  de  champ,  coupées  perpendiculairement  par 
l'axe  longitudinal  de  l'estomac,  et  uniquement  constituées 
par  un  développement  insolite  de  la  membrane  muqueuse. 
Ces  lames  avaient  bien  deux  à  cinq  lignes  d'élévation  au-des< 
sus  du  niveau  de  la  muqueuse,  elles  pouvaient  être  assez 
exactement  comparées  aux  lames  qui,  chez  les  ruminants,  ca- 
ractérisent celui  de  leurs  estomacs  qui  a  reçu  le  nom  de  feuil- 
let. » 

Dans  la  vingt-quatrième  livraison  de  l'Atlas  de  Cruveilhier, 
est  une  observation  de  Briquet  concernant  une  hypertrophie 
générale  des  muqueuses  gastrique  et  intestinale  ;  la  muqueuse 
gastrique,  énormément  épaissie,  parcourue  de  gros  replis,  pré- 
sentait un  aspect  assez  semblable  aux  circonvolutions  céré- 
brales. Malgré  une  certaine  analogie  d'apparence  entre  cet 
estomac  el  l'un  de  ceux  que  nous  décrirons,  nous  pensons,  avec 
M.  Gilly  (Thèse  de  Par/s,  1886),  que  cette  observation  doit 
être  considérée  comme  un  exemple  de  lymphadénie  gastro- 
intestinale  et  non  comme  une  hypertrophie  muqueuse.  Pour- 
tant, nous  devons  faire  ici  quelques  réserves,  car  une  obser- 
vation que  nous  a  communiquée  notre  ami  Besancon,  montrait 
k  coexistence  d'hypertrophies  glandulaires  avec  le  dépôt  de 
lyraphomes  dans  l'épaisseur  de  la  muqueuse  gastrique.  Ces 
hypertrophies  glandulaires  étaient  d'un  type  un  peu  difTérent 
de  celles  que  nous  décrivonsici;  mais,  à  l'œil  nu,  elles  formaient 
de  petits  polypes  assez  semblables  à  ceux  de  nos  observations 


Faute  d'observations  antérieures,  nous  nous  bornerons  donc 
aux  seuls  faits  que  nous  avons  étudiés.  Cette  forme  d'hyper- 
trophie muqueuse  s'est  présentée  à  nous  sous  deux  aspects, 
différant  par  l'étendue  de  la  lésion,  soit  limitée  à  une  portion 
bien  circonscrite  de  l'estomac,  ou  bien  en  occupant  la  presque 
totalité  et  parl'adjonction  de  lésions  des  autres  tuniques  mo- 
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lement  l'apparence  générale.  Aussi  nous  décri- 
la  lésion  glandulaire,  sensibiementla  même  dans 
puis  chaque  observation  avec  ses  particularités 

lyadénome  en  nappe,  c'est  encore  l'hypertrophie 
et  elle  seule  qui  détermine  l'épaississement  cou- 
la muqueuse  ;  mais  le  type  de  l'hypertrophie  est 

de  celles  que  nous  avons  précédemment  étudiées, 
s'accroissent  en  hauteur,  en  conservant  presque 
eur  direction  recliligne,  elles  arrivent  ainsi  à  des 
isolites,  ayant  cinq  et  six  fois  leur  longueur  nor- 

que  leur  diamètre  beaucoup  moins  accru  est 
(jéme  diminué.  Ce  long  tube  glandulaire  est  per- 
imiére  est  conservée,  et  il  est  tapissé  d'unépithé- 
cubique,  assez  fortement  coloré.  Dans  le  plus 
e  des  glandes,  ce  revêtement  uniforme  tapisse  le 
is  l'extrémité  du  cul-de-sac  presque  jusqu'à  l'ori- 
et  la  glande  forme  un  long  tube  droit,  rigide,  de 
d'un  bout  à  l'autre.  Dans  d'autres,  la  portion  la 
:  du  cul-de-sac,  en  continuité  avec  un  tube  sem- 
■écédents,  tend  à  décrire  des  sinuosités,  à  se  con- 
elle-mème,  se  renfle,  et  se  montre  tapissée  de 
léliales,  plus  grosses,  polyédriques  ou  prisma- 
,  avec  un  noyau  rond,  excentrique,  bien  coloré, 
sma  plus  clair,  finement  granuleux  ;  quelques-uns 
e-sac,  mais  plus  rarement,  ont  un  épithéliumcy- 
ir;  d'autres  se  montrent  tapissés  sur  une  grande 
i^ltules  cylindriques  colorées  sur  toute  leur  hau- 
tes groupes  de  glandes  moins  longues,  n'ayant 
trois  fois  la  longueur  normale,  ou  même  ne  la 
s.  ont  conservé  distincts  leur  conduit  excréteur 
-sac;  le  conduit  excréteur  tapissé  de  cellules  ca- 
:  dilaté,  rempli  de  mucus  qui  bave  à  la  surface, 
est  tapissé  de  cellules  prismatiques  basses  à  pro- 
r  et  noyau  excentrique  bien  coloré.  Par  places, 
it,  on  trouve  des  kystes  peu  volumineux,  tapissés 
ent  cylindrique  régulier  et  sans  tendance  àvégé- 
■vite. 
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POLVADÉNOMES    E 


Le  stroma  coi^onctif  de  la  muqueuse  est  généralemenl  peu 
épaissi;  il  s'est  seulement  allongé  comme  les  glandes;  pour- 
tant, à  la  surface,  les  prolongements  interglandulaires  sont 
souvent  augmentés  de  volume,  parfois  renflés  en  massue,  et 
infiltrés  de  petites  cellules.  En  outre,  et  de  dislance  en  distance, 
des  bandes  Gbreuses  plus  épaisses  parlent  de  la  profondeur,  et 
chacune  forme  un  axe  autourduquel  sont  groupées  les  glandes 
les  plus  hautes  en  houppes  saillantes,  distinctes  les  unes  des 
autres  et  séparées  par  des  sillons  au  fond  desquels  se  voient 
les  glandes  les  plus  basses,  et  où  s'accumulcle  mucus  qu'elles 
sécrètent.  A  la  base  des  glandes,  se  trouve  en  couche  con- 
tinue la  musculaire  muqueuse  parfaitement  conservée  (Pl.  m, 
%  6). 

Telle  est  la  disposition  générale  ;  cette  hypertrophie  régu- 
lière porte  sur  de  grandes  étendues  de  le  muqueuse  ;  celle-ci 
devient  trop  grande  pour  ta  cavité  qu'elle  revêt  et  doit,  pour 
s'y  accommoder,  se  plisser  en  lames,  en  circonvolutions 
saillantes  qui  entraînent  à  leur  centre  des  prolongements  de 
)a  celluleuse.  C'est,  en  somme,  l'exagération  pathologique  et 
permanente  du  plissement  normal  de  la  muqueuse  gastrique, 
quand  l'estomac  vide  revient  sur  lui-même. 

Malgré  les  dilTérences  qui  existent  entre  celte  dernière 
forme  et  les  hypertrophies  muqueuses  que  nous  avons  étu- 
diées en  premier,  malgré  les  variétés  de  revêtement  cellulaire, 
on  voit  qu'il  s'agit  bien,  dans  les  deux  cas,  de  processus  de 
même  nature  ;  c'est  toujours  une  simple  hypertrophie,  avec 
conservation  de  la  forme  glandulaire,  persistance  de  la  mem- 
brane propre  et  sans  aucune  tendance  à  dépasser  les  limites 
normales  de  la  muqueuse  ;  de  plus,  si  des  phénomènes  de 
gastrite  chronique  se  rencontrent  en  môme  temps,  et  dans  le 
reste  de  la  muqueuse,  c'est  toujours  l'hypertrophie  qui  se 
montre  la  lésion  dominante  et  caractéristique.  Du  reste,  ces 
formes  diverses  sont  intimement  reliées  entre  elles,  et  par 
l'analogie  de  leurs  lésions  intimes,  et  par  la  coexistence  pos- 
sible des  unes  et  des  autres  dans  un  même  estomac,  comme 
le  prouve  l'observation  suivante  : 
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Ona.  IV,  —  Polyadéaûmes  en  nappe  circoason'le  coexistant  avec  an 
polyadénome  polypeux^. 

Claire  L...,  5S  ans,  entrée  le  1"  décembre  1886  i  l'hApilal  de  la  Pitié 
(Bcrvice  do  M.  le  proresseur  Jaccoud),  salle  Laénnec,  n*  11,  morle  le 
5  janvier  1887. 

Cette  femme,  entrée  dans  le  service  pour  une  hémipliîgie  gauche 
déterminée  par  un  ramollissement  cérébral,  succomba,  après  un  mois 
de  séjour,  sans  avoir  présenté  aucun  symptôme  indiquant  un  trouble 
quelconque  des  fonctions  de  l'estomac. 

L'estomac,  très  légèrement  dilaté,  présente  à  sa  face  interne,  au 
niveau  de  la  grande  courbure  et  distante  de  9  centimètres  de  la  val- 
vule pyiorique,  une  plaque  saillante,  très  régulièrement  ovale,  allongée 
suivant  le  grand  diamètre  de  l'esiomac.  Elle  est  longue  de  S  centi- 
mètres, large  de  4  et  demi,  et  fait,  au-dessus  des  parties  voisines,  un 
relief  de  h  millimètres  à  1  centimètre.  Elle  est  formée  de  plis  muqueux 
considérablement  augmentés  de  volume,  saillants  cl  presses  les  uns 
contre  les  autres  et  séparés  par  de  profonds  sillons.  La  plupart  sont 
dirigés  suivant  le  grand  axe  de  l'estomac  ;  l'altération  cesse  brusque- 
ment aux  limiles  iJe  la  plaque,  et  les  plis  hypertrophiés  retombent  tout 
autour  sur  une  muqueuse  qui  paraît  saine,  où  même,  par  suite  de  l'al- 
tération cadavérique,  les  plis  normaux  ont  eu  grande  partie  disparu. 
La  surface  de  ces  plis  n'est  pas  lisse,  mais  présente  des  saillies  pres- 
sées, séparées  par  de  petits  sillons,  une  exagération  énorme  de  l'état 
mamelonné.  La  plaque  est  de  couleur  brun  grisiltre  :  sa  consistance 
est  souple,  molle;  elle  est  mobile  sur  les  couches  musculaires  pro- 
fondes, et  en  coupe,  à  l'œil  nu,  on  voit  qu'elle  est  formée  uniquement 
aux  dépens  de  la  muqueuse  épaissie,  sans  pai'ticipation  des  autres 
tuniques. 

Dans  ce  même  estomac,  on  ti'ouve,  en  outre,  à  4  ou  5  cunlimèlrcs 
du  pylore,  un  pelit  polype  saillant,  pédicule,  gros  comme  un  pois  et 
semblable  à  ceux  que  nous  avons  déjà  étudiés. 

Les  ganglions  du  petit  épiplooa  sont  absolument  sains. 

Pour  les  autres  viscères,  nous  signalerons  seulement,  outre  un  foyer 
de  ramollissement  protubérantiel,  cause  de  l'hémiplégie,  des  lésions 
athéromateuses  des  arlères,  une  sclérose  artérielle  des  deux  reins, 
avec  pyélite  suppurée  à  droite  et  un  petit  polype  au  fond  de  la  cavité 
utérine. 

A  l'examen  microscopique  de  la  muqueuse  gastrique,  on.  constate 
une  hypertrophie  glandulaire  du  type  que  nous  venons  de  décrire  ;  les 
glandes  atteignent  une  longueur  de  2,  3  et  souvent  même  4  milli- 

■  Cet  estomac  a  élu  présente  à  la  Société  anatomiquc  au  mïOlS  do  jan- 
vier 1887.  On  trouvera  daas   le  DuUelin   une   figure  rsprcsenlaDl  irês  exacle- 
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màtrefl  ;  elles  sont  droites,  reetiligoQs;  c'est  a  peine  si  quelques  culs- 
de-sac  profonds  se  contournent  légèrement.  Leur  revêtement  dpithélial 
est  formé  de  cellules  eubiquee  ou  polyédriques,  petites,  bien  colorées, 
IflpiseanI  soit  toute  la  hauteur  de  la  glande,  soit  seulement  une  partie  ; 
d'autres  ont  ua  revêtement  cylindrique  caliciforme  dans  leur  portion 
excrétoire, qui  estparfoisdilatée  par  du  mucus,  et  prismatique  bas,  peu 
coloré  dans  le  cul-de-sac.  Il  y  a  quelques  kystes,  peu  nombreux  et 
peu  volumineux.  Le  slroma  conjonctif  est  peu  développé,  les  prolon- 
gements papillaires  interglandulaires  peu  épaissis.  Les  glandes  sont 
réparties  en  groupes,  formant  des  houppes  saiHaales  qui  correspondent 
aux  mamelons  visibles  à  l'examen  microscopique,  et  sont  séparées  par 
des  sillons  où  se  voient  des  glandes  plus  petites  et  moins  modifiées. 
En  aucun  point,  on  ne  rencontre  d'epithélium  pepsiaifère  normal.  La 
musculaire  muqueuse  circonscrit  partout  exactement  la  lésion.  La 
(unique  celloleu8e,fformée  de  tissu  conjonctif  ISche,  occupe  le  centre 
des  plis  ;  elle  ne  paraît  aucunement  altérée,  comme  aussi  les  couches 
musculaires,  qui  ont  conservé  leur  épaisseur  habituelle. 

Le  polype  de  ta  région  pylorique  présente  une  structure  intermé- 
diaire aux  deux  types  que  nous  avons  décrits;  les  culs-de-sac  ont 
végété  comme  dans  la  seconde  variété;  ils  forment  des  tubes  sinueux 
et  contournés,  tapissés  d'un  épiihélium  prismatique  bas,  peu  coloré, 
groupés  en  lobes  par  des  traotus  conjonctifs  et  qui  constituent  la  plus 
grande  partie  du  polype.  Mais  il  y  a  aussi  des  formations  kystiques  à 
épiihélium  cylindrique  caliciforme,  semblables  à  colles  de  la  première 
variété.  Les  prolongements  conjonctifs  interglandulaires  sont  plus 
épais  par  places,  et,  vers  la  surface,  plusieurs  tondent  à  «e  souder  et 
oblitèrent  les  orifices  des  glandes;  ils  sont  infiltrés  d'une  grande 
quantité  de  cellules  migratrices. 

En  dehors  du  polype,  la  muqueuse  de  cette  région  présente  une 
transformation  générale  de  toutes  les  glandes,  suivant  le  même  type, 
mais  sans  hypertrophie  notable,  et  aussi  un  épaississement  irrégulier 
du  tissu  conjonctif,  avec  infiltration  de  petites  cellules.  Dans  d'autres 
points  de  la  muqueuse,  l'aspect  est  encore  celui  de  cette  gastrite  chro- 
nique régressive  que  nous  avons  déjà  décrite. 


Dans  ce  cas,  comme  dans  les  précédents,  il  s'agit  toujours 
d'une  lésion  circonscrite  développée  dans  une  muqueuse 
atteinte  d'inllammation  chronique  torpide,  sans  phénomènes 
réactionnels  perceptibles  durant  la  vie  des  malades,  et  l'alté- 
ration gastrique  ne  constitue  guère  qu'une  curiosité  anato- 
mique  sans  impot^ance  fonctionnelle.  11  n'en  est  plus  de  même 
pour  les  cas  où,  comme  dans  le  suivant,  la  lésion  de  l'estomac 
'  atteint   les  proportions  de  beaucoup    plus  considérables  ; 
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alors,  si  les  troubles  gastriques  sont  plus  cm  moins  perdus  an 
milieu  d'un  appareil  symptomatique  complexe,  du  moins  on 
ne  peut  nier  que  l'altération  de  ce  viscère  ne  joue  un  rôle 
important  dans  l'évolution  morbide. 

Obb.  V.  —  HOpiUI  de  la  Pitié  (service  de  M,  Lancereanx). 

Berlhèlsmy  G...,  S8ans,  peintre  en  bâliineats,  entré  le  11  octobre  1886, 
salle  Piorry,  n"  14". 

Cet  homme  b  eu  deux  accès  de  cnliques  de  plomb.  II  avoue  avoir  hit 
atdrefojs  des  excès  àa  boisson,  qu'il  auraii  cessée  depuis  deux  ans 
environ.  Il  a  pourtant  encore  des  pituiles  le  matin  au  saut  du  Hl  ;  des 
fourmi  H  ements,  des  crampes  dans  les  jambes  et  dans  les  bras  ;  point 
de  rdves  la  nuîL;  un  léger  tremblement  des  mains. 

Il  y  a  deuK  mois,  il  ressenUt  des  troubles  digeeliTs  plus  accentués, 
de  l 'in appétence,  des  nausées;  dppuis  quatre  semaines,  une  diiirrhée 
persistante  et  abondante.  Quelques  jours  après,  le  ventre,  les  membres 
inférieurs  enQèrent,  et,  ne  pouvant  continuer  son  travail,  il  s'est  décidé 
à  entrer  ù  l'hdpital. 

C'esl  un  homme  robuste  et  bien  constilué.  Son  ventre  est  volumi- 
neux, étalé  vers  les  Oance,  el  prés  nie  à  sa  surface  un  réseau  de  veines 
dilatées,  aussi  développé  à  droite  qu'à  gauche.  La  paroi  est  ccléma- 
tiée,  surtout  dans  les  régions  déclives,  vers  les  flancs  et  lus  fosses 
iliaques.  On  conslate  une  aecite  très  abon<laulc,  remontant  piesque 
jusqu'à  l'ombilic.  Les  membres  iurérieurs  sont  considérablement  codéina- 
liés.  Il  n'y  a  pat  pour  le  moment  de  troubles  digeslifs  uotsblcs-  Rien 
au  coeur.  Dans  les  poumons,  quelques  gros  rhonchus  et  sibilan<'es.  Le 
malade  urine  souvcnl  et  beaucoup,  de  2  litres  et  demi  à  3  litres  par 
vingt-quatre  heures.  Ni  sucre,  ni  elbumiue. 

En  présence  de  ces  symptômes,  le  diagnostic  porté  fut  celui  de 
cirrhose  alcoolique  ;  le  malade  fut  soumis  au  régime  lacté  absolu  ;  on 
lui  At  prendre  aussi  de  l'iodure  de  potassium. 

Après  une  diminution  temporaire  de  l'ascite  qui  permit  de  constater 
que  le  foie,  peu  volumineux,  ne  dépassait  pas  le  rebord  costal,  on  vit 
le  liquide  abdominal  se  reproduire  progressivement  jusqu'à  rendre 
nécessaire  une  évacuation  par  ponction.  Elle  fut  pratiquée  une  pre- 
mière fois  le  i  décembre  ;  on  retira  1  litres  de  liquide  eitrin  ;  puis, 
l'ascite  revenant  rapidement,  deux  nouvelles  ponctions  furent  encore 
faites  le  30  décembre  et  le  28  janvier. 

'  Nous  devons  celle  observation,  el  une  autre  qu'on  trouvera  plus  loin,  h 
notre  collègue  et  ami  Raymond.   Elles  proviennent  du  service  de  M.  Ladc»- 


e  ce  premier  malads  a   M  présenté,  par  M.  Itaymond,  i 
liipa,  dans  la  séince  da  ïô  fiivriar  1887. 
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A  partir  du  Mlieu  de  décembre,  et  les  autres  symptômes  pereistanl, 
la  diarrhée  reparut  Irés  abondante,  continua  par  la  suite,  et,  rers  le 
fin,  fui  mâine  acoompagnée  de  selles  sanguine  lentes.  Les  urines  dimi 
nuèrent  Leuucoup  ;  te  malade  alla  s'affaiblisaaiit  de  jour  eu  jour  et 
mom-ut  le  9  fàvrier  1881 

A  l'autDpeie,  on  s'attendait  &  trouTOr  une  cirrhose  hépatique  clas- 
■ique;  mais,  contre  toute  attente,  les  lésions  principales  portaient  sur 
Tappareil  di^^slif. 

L'estomac  est  Irèa  volumineux  et  notablement  dilate.  Incisé,  sa  mn- 
■qu''U!>e  apparaît  énormément  tuméilée,  épaissie,  parcourue  de  plis 
énormes,  saillants  et  contournés,  dont  l'aspect  rappelle  asse;i  bien  celui 
des  circonvolutions  cérébrales.  Toule  la  surfaco  est  recouverte  d'une 
épaisse  couche  d'un  mucus  visqueux,  difficile  à  détacher. 

L'hypertrophie  muqueuse  occupe  la  plus  grande  partie  de  l'estomac  ; 
elle  s'arrête  seulement  à  9  centimètres  du  cardia,  mais  respecte  la 
région  pylorique,  où  la  muqueuse  est  â  peine  plus  épaisse  que  norme- 
leinenL  ;  de  ce  calé,  et  à  8  centimètres  de  la  valvule,  l'hypertrophie 
Cfsse  brusquement  par  un  rebord  à  pic  qui  surplombe  la  muqueuse 
restée  saine.  Dans  la  région  altérée,  ce  sont  de  gros  replis,  larges 
comme  un  doigt,  sinueux,  accolés,  séparés  par  de  profonds  sillons  et 
présentant  généralement  une  directiou  parallèle  au  grand  axe  de  l'es- 
tomac. Ils  sont  surtout  développés  au  niveau  de  la  face  postérieure, 
tandis  que  la  face  antérieure  présente  un  aspect  plus  uniforme.  La 
saillie  qu'ils  font  au-dessus  du  fond  des  silloos  est  de  â  et  â  centimètres. 
Leur  surface  est  formés  d'une  infinité  de  mamelons  accolés,  sépiirés 
par  de  petits  sillons,  arrondis,  carrés  ou  triangulaires,  larges  de  3 
à  4  millimètres  et  hauts  de  4  à  5.  Ils  sont  dus  à  l'exagéia  ion  excessive 
de  l'êlat  mamelonné  de  la  muqueuse.  La  muqueuse  est  d'un  rouge 
violacé  ;  elle  est  parsemée  d'ecchymoses  multiples.  La  con^iistaiice  du 
tissu  est  molle.  En  coupe,  ou  constate  que  l'hypertrophie  est  duo  prin- 
cipalement à  l'épaisi^issement  de  la  muqueuse  ;  mais  les  couches  sous- 
JHcentes  paraissent  allérées,  quoique  à  un  moindre  degré.  La  celluteuse 
est  plus  épaisse,  et  néanmoins  la  muqueuse  est  encore  aisément  mo- 
bile sur  les  couches  musculaires;  celles-ci  sont  également  épaissies, et 
la  couche  tibreuse  péritonéale  notablement  augmeutée  de  volume. 

Les  ganglions  de  la  petite  courbure  ue  sont  pas  altérés. 

Dans  l'inteatLa  grêle,  on  rencontre  des  lésions  hypertropbiques  sem- 
blables ;  la  muqueuse  est  injectée,  épaissie  régulièrement,  avec  acoen- 
tuatioa  des  plis  normaux  et  des  valvules  conuiventes,  mais  sans  aucune 
altération  des  plaques  de  Payer.  D.ins  le  gros  intestin,  ta  muqueuse 
est  également  épaissie,  avec  coloration  violacée  et  vive  injection  vas> 
outaii-e,  surtout  au  niveau  du  cœcum. 

Le  foie,  assez  volumineux  (S'', 150),  présente  une  forme  bizarre  ;  il 
ressemble  à  un  rein  énwme.  Il  y  a  des  lésions  de  périhépatite  aocen- 
Uiées  ;  la  esp»ute  eat  épaissi»,  opalia»  ;  en  certains  points,  elle  atteint 
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s  et  3  millimètres.  Le  lisBu  du  foie  est  mou,  de  cduleur  et  d'aspect 
normaux.  Il  n'y  a  pas  de  cirrhose  ;  mais  seulement,  au  voisinage  de  la 
surface,  des  travées  conjonctives  parlent  de  la  capsule  et  s'enfoncent, 
A  une  petite  distance,  dans  le  parenchyme  hépatique. 

Le  pancréas  est  dur,  lardacé  à  la  coupe,  sclérosé. 

hea  roiae  se  décortiquent  facilement,  ne  semblent  pas  altérés. 

Examen  rnirroscopiqiie.  —  M.  Raymond  nous  ayant  fort  olilitçeam- 
meot  donné  des  fragmenta  de  ces  divers  tissus,  nous  avons  pu  en  pra- 
tiquer nouB-mÈme  l'examen. 

Les  lésions  de  la  muqueuse  gastrique  sont,  au  degré  près,  fort  aem- 
lilables  à  celles  de  l'observation  précédente.  L'épaisseui'  de  la  couche 
glandulaire  atteint,  en  moyenne,  5  millimètres  au  niveau  du  sommet 
des  houppes  saillantes,  tandis  qu'elle  ne  dépasse  guère  1  millimëlre  au 
niveau  des  sillons  qui  les  sépareul.  Pour  bien  juger  de  l'élat  des 
glandes,  il  est  fort  important  de  pratiquer  les  coupes  parallèlement  à 
leur  direction,  de  manière  à  les  voir  sur  loule  leur  longueur  et  da 
pouvoir  juger,  sans  crainte  d'erreur,  de  leurs  rapports  avec  les  couches 
sous- jacen tes.  C'est,  du  reste,  une  précaution  indispensable  dans 
l'examen  de  toutes  ces  hypertrophies,  aussi  bien  pour  les  polypes  que 
pour  celles-ci 

.\insi  examinées,  les  glandes  (Pl.  III,  fîg.  5)  se  présentent  énor- 
mément allongées,  cinq  et  six  fois  plus  que  normalement,  rectilignea 
dans  leur  plus  grande  partie,  parfois  même  dans  leur  totalité;  cepen- 
dant, pour  beaucoup,  la  portion  la  plus  profonde  du  oul-de-ssc  est 
légèrement  sinueuse,  ce  qui  a  lieu  surtout  pour  les  glandes  plus  petites 
qui  se  trouvent  au  fond  des  sillons,  entre  les  houppes  saillantes.  Ces 
houppes,  larges  en  coupe  deSà  â  millimétrés,  présentent  à  leur  centre 
une  bande  fibreuse,  prolongement  de  la  sous-muqueuse,  qui  entraîne 
avec  elle  quelques  libres-cellules  de  la  musculaire  muqueuse  ;  tout 
autour  sont  groupées  les  glandes  les  plus  longues,  reclilignes  et  légè- 
rement écartées  en  éventail  vers  la  surface;  puis,  A  la  périphérie,  elles 
s'abaissent  graduellement  en  se  continuant  avec  les  glandes  plus  petites 
qui  tapissent  le  fond  des  sillons.  Entre  les  glandes,  le  etroma  con- 
jonctif  est  peu  épaissi  dans  la  profondeur,  davantage  au  voisinage  de 
la  surface,  où  il  est  infiltré  de  cellules  migratrices  et  comprime  légè- 
rement les  orifices  glandulaires.  Cela  a  lieu  au  sommet  des  houppes, 
tandis  qu'an  fond  des  sillons,  les  orifices  glandulaires  sont  libres  et 
m  âme  dilatés. 

Le  revêtement  épithélial  varie  un  peu ,  selon  les  points  que  l'on 
considère.  Dans  les  glandes  les  plus  hautes,  c'est  sur  la  plus  grande 
longueur  et  jusqu'à  la  surface  un  revêtement  de  cellules  cubiques, 
petites,  bien  culorees,  qui  peuvent  tapisser  également  le  fond  du  cut- 
de-SBc,  ou  bien  celui-ci,  plus  large  et  légèrement  sinueux,  est  rempli 
de  cellules  un  peu  plus  grosses,  polyédriques  ou  prismatiques  basses. 
Il  protoplasma  peu  coloré  et  finement  granuleux.  Pour  les  glandes  plus 
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pelitea  du  fond  des  eilloDS,  le  conduit  excréleiir,  mieux  distinci,  sou- 
vent dilalé  par  du  mucus,  est  revêtu  de  cellules  cylindriques  caltoî- 
formes  ;  les  culs-de-sao  renferment  des  cellules  pripmatiqiies  à  proto- 
plasma  clair.  La  membraoe  propre  est  toujours  bien  conservée,  et 
nulle  part  on  ne  voit  de  cellules  épithéliales  libres  dans  le  tissu  con- 
jonctif  en  dehors  des  tubes.  Dans  quelques  glandes,  ou  retrouve  un 
épithélium  cylindrique  muqueux,  ou  bien  coloré  sur  toute  sa  hauteur. 
Les  formalioas  kystiques  sont  très  rares. 

Eotre  les  glandes  serpentent  de  gros  capillaires  sanguins  bourrés 
de  globules:  il  y  a  aussi  une  aesez  grande  proporlion  de  cellules  mi- 
gratrices dilTuses  dans  le  tissu  interstitiel. 

Si  la  coupe  a  porte  bien  parallèlement  s  la  direction  des  glandes,  on 
constate  que  paiiout  la  musculaire  muqueuse,  légèrement  épaissie, 
circonscrit  Dellement  la  couche  glandulaire,  et  qu'en  aucun  point  les 
glandes  n'en  dépassent  les  limites  ;  elle  est  seulement,  de  plaoea  en 
places,  traversée  par  des  bandes  fibreuses  qui,  partonl  de  la  celluleuse, 
vont  se  terminer  dans  les  espaces  interglandulairee;  comme  ces  bandes 
flbreuses  entraînent  avec  elles  quelques  fîbres-cellulee,  on  pouirait,  sur 
des  coupes  irrégulièrea,  les  prendre  pour  ta  musculaire  muqueuse 
elle-même  et  considérer  des  groupes  de  glandes  qui  en  sont  envi- 
ronnées comme  situées  eu  dehoi-s  de  la  muqueuse,  comme  ayant  végété 
dans  le  tissu  eous-muqueux  ;  nous  le  répétons,  cela  n'existe  en  aucun 
point)  la  lésion  glandulaire  eut  strictement  limitée  dans  sa  couche 
normale,  et  aucun  produit  épiihélial  ne  se  rencontre  en  dehors 
d'elle. 

La  tunique  sous-muqucuse  est  très  augmentée  de  volume  et  presque 
entièrement  fibreuse  ;  -elle  forme  l'axe  des  gros  plis,  des  circonvolu- 
tions de  la  muqueuse.  Elle  cet  parcourue  de  nombreux  vaisseaux  san- 
guins i  les  artères  ont  des  parois  épaisses  et  présentent  un  certain 
degré  d'endartérile.  Il  y  a  par  places  des  traînées  de  cellules  migra- 
trices qui  torment  même  parfoia  des  amas  assez  considérables  pour 
constituer  de  petite  abcès  miliaires  ;  on  y  voit  aussi  des  groupes  do 
vésicules  adipeuses. 

La  tunique  mubOulaire  renferme  une  notable  proportion  de  tiseu 
fibreux  entre  ses  faisceaux  constituants.  Enfin,  la  couche  sous-péri- 
tonéale  est  complètement  llbreuse  et  beaucoup  plus  épaisse  que  nor- 
malement. 

Dans  l'intestin,  on  retrouve  des  lésions  de  même  ordre.  La  mu- 
queuse du  gros  intestin  renferme  des  glandes  en  tube  deux  fois  plus 
longues,  BU  moins,  que  normalement,  et  qui,  au  Heu  d'un  revdtement 
oylindrique  régulier,  sont  bourrées  de  petites  cellules  cubiques  ou  po- 
lyédriques fortement  colorées,  l^e  tissu  conjonctif  interstitiel  est  épaissi 
et  renferme  de  nombreuses  cellules  migratrices.  11  est  parcouru  de 
gros  capillaires  dilatés  et  remplis  de  globules.  La  musculaire  mu- 
queuse est  bien  conservée.  La  sous-muqueuse  est  devenue  fibreuse  et 
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ti-èR  épaissie;  il  y  a  également  augmealitioa  de  volume  des  couches 
muBoulaires  et  icléroee  de  la  séreuse. 

Foie,  —  Eu  dehors  des  lésions  qui  dépcndeot  de  la  péri  hépatite,  on 
ne  trouve  aucune  irace  de  cirrhose,  et  les  quelques  proloDgements 
fibreux  qui  partent  de  la  surface  pénétrent  peu  profondément  et  dispa- 
raissent rapiilement.  Les  cellulen  du  foie  sont  normales;  quelques- 
unes,  à  la  périphérie  du  lobule,  sont  graisseuses. 

Les  REIMS  présentent  une  sclérose  peritubulaire  uniforme,  absolu- 
""■"■  «•'■"i  le  type  de  la  néphrite  interstitielle  snluruine. 

à  une  histoire  assez  extraordinaire,  et  l'on  conçoit 
que  le  diagnoslic  clinique  ail  pu  se  trouver  égaré 
^mptômes  perçus  durant  la  vie.  Néanmoins  tous  ces- 
es  trouvent,  en  y  regardant  de  près,  leur  raison 
lésions  que  nous  venons  d'étudier  ;  la  sclérose  périto- 
anifeste  au  niveau  du  foie  et  du  tube  digestif  et  qui 
ment  intéressait  aussi  d'autres  parties  que  nous 
pu  examiner,  suffit  bien,  surtout  si  l'on  y  joint 
•,e  de  la  néphrite  intei^liUelle,  à  expliquer  l'ascite 
èmes  ;  le  système  porte  se  trouvait  lésé,  mais,  au  con- 
!  ce  qui  se  passe  dans  la  cirrhose,  c'étaient  ses 
péritonéales  qui  étaient  atteintes  et  non  ses  ramifîca- 
ra-liépatîques.  La  diarrhée  est  bien  en  rapport  avec 
is  intestinales,  mais  il  est  surprenant  qu'une  altéra- 
'estomac  aussi  marquée  n'ait  donné  lieu  qu'A  si  peu 
ônies  gastriques. 

[u'il  en  soit  et  pour  en  revenir  à  ce  qui,  dans  cette- 
on,  nous  intéresse  spécialement,  on  voit  que  mal- 
versité  et  la  multiplicité  des  lésions,  l'altération  de 
3Use  gastrique  est  bien  essentiellement  constituée 
erlrophie  glandulaire,  hypertrophie  de  même  type  et 
nature  en  ce  cas  que  dans  le  précédent,  de  même 
ussi  que  dans  les  polypes.  La  description  que  nous 
donnée  sufiît,  ce  nous  semble,  à  le  prouver,  sans 
devions  nous  attarder  davantage  sur  ce  point.  Leur 
ïment  parait  de  même  s'être  effectué  sous  des  influen- 
ogues.  Comme  précédemment  nous  constations, 
!S  productions  adénomateuses,  les  traces  d'un  pro- 
irritatioa  chrouique  antérieur  ou  tout  au  moins  coa- 
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temporain,  ici  nous  trouvons  la  marque  d'un  travail  irritatif 
prolongé,  d'une  sclérose  lenle  des  couches  nourricières  de 
la  muqueuse,  avec  modifications  de  leurs  artères;  sclé- 
rose et  modifications  artérielles  très  probablement  sous  la 
dépendance  du  saturnisme,  comme  semble  le  prouver  la 
lésion  très  caractéristique  constatée  au  niveau  des  reins.  Nous 
connaissons  du  reste  une  variété  de  sclérose  gastrique  d'ori- 
gine saturnine,  que  nous  croyons  fréquente  et  que  nous 
étudierons  dans  un  travail  ultérieur.  A  cette  cause,  il  con- 
vient d'ajouter  l'influence  de  l'intoxicalioa  alcoolique  dont 
était  atteint  le  malade.  (A  suivre.) 
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RECHERCHES  SUR  LE  RYTHME  ET  U  PHYSIO- 
î  NERFS  DU  CŒUR  ET  SUR  L'ANATOMIE  ET  U 
31E  DU  SYSTÈME  NERVEUX  SYMPATHIQUE, 

Par  M.  le  D-  W.-H.  GASKELL  ■. 


trches  se  divisent  tout  naturellement  en  trois 
it  pour  objet  :  la  première,  le  rythme  du  crur  et 
i  des  contractions  de  ses  différentes  chambres; 
,  l'action  des  nerfs  cardiaques  ;  la  troisième,  la 
stème  nerveux  sympathique. 

PREMIÈRE    PARTIE 

usions  auxquelles  je  suis  arrivé  sont  les    sui- 

ime  du  cœur  est  dû  à  une  puissance  rythmique 
isculaire  lui-môme  et  non  aux  centres  nerveux 


na  ici  ce  travail,  t)ieii  qu'il  oe  «ail  guère  qu'un  résumé  de  pu- 
Taites  par  l'auteur  dans  dilTêrents  recaeila.  Noire  excuse  se 
raisona  auivaDtes  :  en  premier  lieu,  les  découverics  cl  les 
de  l'auteur,  malttrn  leur  très  grande  iniportanco,  sont  i  peine 
nce;  en  aecand  lieu,  ces  travaux  sont  tellemcDl  dieséminés 
icalions  dilTéreales)  que,  inùuie  pour  nos  lecteurs  anglais,  il 
r  ce  résumé  que  l'auleur  lul-uiûme  bien  voulu  rédiger  pour 
Fa  Physiologie,   en   y  ajoutant   qnelqoes   parliculariléa    noO' 
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â°  La  puissance  rythmique  de  loute  portion  du  cœur  est 
en  relation,  non  avec  la  présence  de  cellules  ganglionnaires, 
mais  avec  la  persistance  d'un  état  primitif  du  tube  muscu- 
laire cardiaque  ; 

3*  La  succession  des  contractions  est  due  à  l'onde  péris- 
laltique  de  contraction  qui  part  de  l'endroit  où  existe  la  plus 
grande  vitesse  du  mouvement  rythmique  et  elle  est  ralentie 
lors  du  passage  de  )a  contraction  d'une  chambre  du  cœur  à 
une  autre,  en  raison  de  la  nature  et  de  la  disposition  anato- 
mique  du  tissu  musculaire  à  la  jonction  de  ces  parties. 

Ces  conclusions  sont  fondées  sur  les  faits  suivants  : 

Lorsque  l'excitabilité  du  muscle  ventriculaire  est  isolément 
augmentée  par  la  chaleur,  ta  rapidité  de  ses  contractions  ne  se 
modifie  pas,  ce  qui  prouve  que  les  contractions  du  ventricule 
ne  sont  pas  dues  à  une  stimulation  continue  émanant  des 
centres  nerveux  du  sinus  (A,  p.  995)  *. 

A  l'aide  de  sections  des  oreillettes  de  la  tortue,  ft  diverEe.i 
profondeurs  et  dans  des  directions  variées,  je  trouve 
(B,  p.  64-80)  que  la  succession  des  contractions  ventricu- 

'  La  Ubie  qui  suit  donne  la  liste  des  divers  mémoire*  de  l'auleur,  auxquels 
il  renvoie  dans  le  texte,  eu  iodiquant  la  pag«,  facilitant  ainsi  le  travail  des 
(eoteurs  déairanl  remonter  aux  mémoires  originaux  ; 


A.  —  On  tha  rhylhm  ot  the  heart  ot  the  frog,  and  tbe  nature  or  the  action  or 
the  vBgus  nerve  {Pbiloaopàical  Transactions  ot  Ibe  Royal  Society, 
Tol.  CLXXIIl,  p.  903,  Read  S2  déc.  1881); 

B.  —  Od  the  innervation  of  tlie  beert  wilh  especial  référence  lo  tfae  heart  at 
the  tortoise  {Joarntl  ot  Pbyshlogy,  vol  IV.  p.  43,  1883); 

C.  —  On  the  auEcmentor  (accéléra tor)  nerves  o(  tbe  bearl  ot  cold-bloodcil 
animais  iJournal  ot  Pbysiol.,  roi.  V,  p.  4i3,  1834)  ; 

D.  —  On  the  iohibitory  actions  and  the  inbibitorr  nerves  In  gênerai  (Tran- 
Stcl/ons  ot  latiroational  iledieal  Coagross.  Copcnhagne,  Auguat  1884); 

E.  —  On  the  anatomy  or  cardiae  nerves  in  certain  cold-blooded  verlcbrates, 
by  W-H.  Gaskell  nnd  Hana  Gadow  {Journal  otl'hysiol,  vol.  V.  p.  863,  I884j; 

P.  —  On  tbe  structure,  diatribulioo,  and  funclion  of  the  nerves  which  inner- 

vate  the  viscoral  and  vasculsr  Sfstems  {JourosI  of  Phyaiol.  vol.  Vil,  p.  I, 

dec.  31  1H85)  ; 
G.  —  Ueber  die  elektriachen  Veranderungeo,  welcho  in  dcm  ruhenden  llera- 

muskel  diGReizDngdeaNervus  v8gusbeglelten(Lu('ir;ff'sF'esl«cAr/Jl.Leipz/{r, 

dec.  !9,  188t!); 
H.  —  The  eleclrical  changes  in  the  quiesceut  cardiae  muscle  which  accompany 

stimolation  of  the  vagua  nerve  f  Journal  of  Physiol,  roi.  VII,  p.  47)1  et  4^3, 

1886). 
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laires,  après  les  auriculaires,  est  associée  au  passage  d'une 
onde  de  contraction  venant  des  libres  musculaires  auriculaires 
au  sillon  auriculo-ventriculaire.  Cette  succession  no  dépend 
pas  de  l'intégrité  des  ((ros  troncs  nerveux  entre  i©  sinus  elle 
ventricule. 

Au  moyen  d'incisions  de  l'oreillette,  le  passage  de  cetta 
onde  peut  être  empêché  et,  en  conséquence;  le  venlriculâ 
reste  immobile.  Si  l'on  fait  une  profonde  incision,  aucune 
contraction  ne  peut  s'étendre  de  l'oreillette  au  ventricule;  si 
l'incision  est  moindre,  on  trouve  que,  sur  deux  conlractions, 
il  y  en  a  une  qui  passe  malgré  l'obstacle  et  qu'aussitôt  qu'elle 
arrive  au  sillon  auriculo-ventriculaire,  elle  cause  une  con- 
traction du  ventricule.  Si  l'incision  est  encore  moindre, 
toutes  les  contractions  passent  malgré  l'interruption  due  aux 
libres  musculaires  coupées  et  le  mouvement  ventriculaire  se 
produit  ;  mais  il  y  a  alors,  au  niveau  de  l'incision,  une  pause 
distincte  entre  les  contractions  des  deux  parties  de  l'oreillette, 
semblable  à  la  pause  normale  entre  les  contractions  des  oreil- 
lettes et  du  ventricule. 

Ces  observations  montrent  :  1*  que  le  ventricule  ne  se 
contracta  à  la  suite  de  la  systole  auriculaire  qu'après  l'arrivée 
de  l'onde  auriculaire  au  sillon  auriculo  -  ventriculaire  ; 
2°  qu'exactement  la  même  espèce  de  succession  ou  d'absence 
de  succession  qui  a  lieu  entre  les  contractions  du  sinus  et  de 
roreillelte  ou  entre  l'oreillette  et  le  ventricule,  peut  être  pro- 
duite artificiellement  entre  deux  portions  du  tissu  muscu- 
laire de  l'oreillette  après  une  incision. 

J'ai  en  outre  montré  que,  chez  la  grenouille  et  la  tortue, 
un  anneau  de  tissu  musculaire  existe  à  la  jonction  de  l'oreil- 
lette et  du  ventricule  (c'est  probablement  un  reste  du  canal 
auriculaire),  qui  est  en  continuité  avec  les  fibres  musculaires 
de  l'oreillette  et  du  ventricule  et  semblable  à  l'anneau  existant 
à  la  jonction  de  l'oreilletle  et  du  sinus. 

De  plus,  d'après  des  expérieuces  directes,  j'ai  pu  conclure 
que  la  succession  des  contractions  ventriculaires  aux  auricu- 
laires dépend  del'inlégrité  des  connexions  musculaires,  plutôt 
que  de  la  présence  de  cellules  ganglionnaires. 

Enfin,  j'ai  signalé  ce  fait,  que  le  cœur  de  la  raie  peut  aisé- 
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ment  être  amené  â  battre  comme  celui  d'une  ascidie,  de  telle 
sorte  qu'une  série  de  contractions  se  propage  alterna  tivcmeat 
dans  des  directions  opposées.  J'ai  aussi  trouvé,  qu'après 
l'ablation  de  l'oreilletts,  faite  chez  la  tortue,  de  façon  a  séparer 
partiellement  le  sinus  du  ventricule,  si  je  nourris  celui-ci  par 
les  artères  coronaires,  il  est  facile  de  produire  un  rythme 
indépendant  dans  le  ventricule,  rythme  plus  rapide  que  celui 
du  sinus  et  qu'aussitôt  que  ceci  a  lieu,  l'onde  de  contraction 
ventriculaire  sait  une  direction  opposée  à  celle  qui  s'observe 
normalement. 

Dans  des  expériences  sur  le  cœur  de  la  tortue,  j'ai  étudié 
le  rythme  de  parties  diverses  de  cet  organe  séparées  du  cœur 
{B,  p.  44-60).  J'ai  constaté  deux  espèces  de  rythme  :  1°  l'un 
dû  à  l'excitation  causée  par  la  section  et  caractérisé  par  une 
rapidité,  grande  d'abord,  puis  se  ralentissant  graduellement 
jusqu'à  ce  qu'il  cesse;  2°  l'autre,  absolument  l'inverse  du 
premier,  commençant  après  un  repos  et  croissant  graduelle- 
ment en  rapidité  jusqu'à  ce  qu'il  atteigne  son  maximum. 

Ce  dernier  rythme,  qui  se  montre  spontanément  dans  une 
partie  du  cœur  séparée  du  sinus,  est  une  propriété  du  tissu 
musculaire  cardiaque  dans  tous  ses  points.  Même  un  morceau 
de  la  pointe  du  ventricule  peut  se  mouvoir  régulièrement  et 
fortement,  après  un  certain  temps.  Depuis  la  publication  de 
ee  travail  (B,  p.  44-60),  j'ai  vu  un  tel  morceau  se  mouvoir 
régulièrement  pendant  une  centaine  d'heures.  Une  diUérence, 
cependant,  existe  dans  le  rythme  des  diverses  parties  du 
cœur,  comme  on  va  le  voir. 

Les  portions  réticulées  et  en  saillie  de  l'oreillette  et  du 
ventricule  possèdent  moins  de  puissance  rythmique  que  tes 
portions  à  faisceaux  musculaires  circulaires  qui  forment  la 
jonction  entre  le  sinus  et  les  oreillettes,  la  paroi  iaterauri- 
culaire,  la  j(»iction  des  oreillettes  au  ventricule  et  le  cane 
artériel. 

En  fait,  la  puissance  rythmique  est  le  plus  déveIoi^>é* 
dcms  ces  parties  du  cœur  oà  les  libres  musculaires  restent 
semblables  à  celles  du  tube  cardiaque  primitif,  quant  à  leur 
structure  et  à  leur  arrangement.  Ces  parties  ne  sont  pas- 
nécessairement  associées  avec  des  cellules  ganglionnaire» 
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puisque  les  nerfs  cardiaques  pénètrent  par  le  côté  veineux  et 
tes  cellules  ganglionnaires  disparaissent  avant  que  le  cône 
artériel  soit  atteint  et  pourtant  ta  puissance  rythmique  du 
cône  artériel,  chez  la  raie,  est  à  bien  peu  prés  aussi  grande 
que  celle  du  sinus. 

DEUXIÈME  PARTIE 

Sur  raclion  des  nerfs  cardiaques. 

Les  conclusions  auxquelles  je  suis  arrivé  à  cet  égard  sont 
les  suivantes  : 

4'  Le  tissu  musculaire  du  cœur  est  animé  par  deux  séries 
de  nerfs  de  caractères  opposés,  l'une  d'elles  produisant  un 
travail  métabolique  (chimico-nutritif)  destructeur,  l'autre  un 
travail  réparateur  ; 

2°  Les  efTets  de  l'action  du  nerf  qui  engendre  un  travail 
oiéfaito/i^ue  réparateur,  nerf  qu'on  peut  appeler  anabolique, 
sont  ceux  de  l'inhibition,  c'est-à-dire  une  dépression  de  fonc- 
tion suivie  de  réparation  ; 

3°  Les  effets  de  l'action  du  nerf  qui  produit  un  métabo- 
lisme destructeur  —  nerf  auquel  on  peut  donner  le  nom  de 
katabolique  —  sont  ceux  d'un  nerf  moteur,  c'est-à-dire  con- 
sistant en  une  augmentation  de  fonction,  suivie  d'épuise- 
ment. 

Ces  conclusions  sont  fondées  sur  les  observations  sui- 
vantes : 

Dans  mon  premier  mémoire  (A),  j'ai  signalé  que  le  nerf 
vague  de  la  grenouille  et  du  crapaud  possède  deux  espèces 
opposées  d'action  sur  le  muscle  cardiaque.  Ainsi,  il  peut 
accélérer  aussi  bien  que  ralentir  le  rythme;  il  peut  augmenter 
aussi  bien  que  diminuer  la  force  de  contraction  de  l'oreillette 
comme  celle  du  ventricule  ;  il  peut  retarder  aussi  bien  qu'amé- 
liorer  la  succession  des  contractions  ventriculaires  après  les 
auriculaires;  en&n,  il  peut  abaisser  et  peut-être  accroître  la 
tonicité  musculaire  (A,  p.  1005-1022).  Je  trouvai  alors  que. 
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chez  le  crocodile  et  la  tortue,  le  cœur  était  innervé  par  le 
vague  et  par  le  sympathique  de  la  même  manière  que  chez  les 
mammifères. 

Un  examen  anatomique  de  ta  grenouille  a  montre  que  le 
prétendu  nerf  vague  est  en  réalité  un  vago-sympathique 
et  que  chez  cet  animal  les  libres  du  sympathique  suivent  le 
même  chemin  que  les  nerfs  accélérateurs  chez  les  mammi- 
fères (Cet  E). 

Conséquemment ,  l'examen  de  l'action  du  sympathique, 
chez  la  grenouille,  avant  sa  jonction  avec  le  vague  —  delà 
portion  inlra-crânienne  du  vague,  chez  le  même  animal  — 
du  vague  et  du  sympathique  chez  la  tortue  et  le  crocodile, 
a  montré  que  l'elTet  primaire  du  nerf  inhibiteur  (vague)  est 
de  ralentir  le  rythme,  de  diminuer  la  Torce  des  contractions, 
de  relâcher  le  muscle  cardiaque  et  aussi  de  diminuer  l'exci- 
tabilité et  la  puissance  de  conduction  ;  tandis  que  l'effet  pri- 
maire du  sympathique  consiste  en  accélération,  en  augmenta- 
tion delà  force  des  contractions  et  aussi  en  un  accroissement 
de  la  puissance  conductrice  (D,  p.  28,  29  ;  B,  p.  81-103). 

J'ai  aussi  constaté  que  l'efTet  secondaire  et  persistant  de 
la  stimulation  des  deux  nerfs  est  d'un  caractère  opposé  à 
celui  de  leur  effet  primaire.  Ainsi  la  stimulation  du  nerf 
moteur  ou  augmentatear  est  suivie  d'un  épuisement,  se  mani- 
festant particulièrement  par  un  aiTaiblissement  des  contrac- 
tions et  un  trouble  dans  le  passage  de  la  contraction  de 
l'oreillette  au  ventricule  ;  tandis  que  la  stimulation  du  nerf 
inhibitoire  est  suivie  d'un  accroissement  de  fonction,  comme 
on  le  voit  par  l'amélioration  des  contractions  et  le  gain  dans 
la  puissance  de  conduction  (O,  p.  30;  6,  p.  93-102  et  F, 
p.  40-52). 

De  plus,  le  nerf  inhibiteur  possède  la  même  action  dans 
toute  sa  longueur  jusqu'à  sa  terminaison  dans  le  muscle. 

Ainsi,  le  nerf  coronaire  de  la  tortue,  situé  entre  le  sinus 
et  le  sillon  auriculo-ventriculaire  diminue  les  contractions 
auriculaires  exactement  comme  le  vague  au  cou.  C'est  encore 
ainsi  qu'un  stimulus  direct,  apphqué  à  un  morceau  séparé  du 
muscle  auriculaire  et  ne  contenant  pas  de  cellules  ganglion- 
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naires,  diminue  les  contractions  de  ce  muscle  comme  le  taxi 
le  vague.  Celte  action  d'une  stimulation  directe  est  due  k 
l'excitation  des  fibres  nerveuses  inhibitrices  contenues  dans 
la  bande  musculaire  séparée  {B,  p.  103-Hl;  D,  p.  26; 
F,  p.  4648). 

En  outre,  j'ai  trouvé  que  l'action  directe  du  nerf  inhibileur 
sur  le  muscle,  action  opposée  à  celle  d'un  nerf  moteur,  se 
démontre  par  la  découverte  que  le  nerf  inhibiteur  produit 
dans  une  oreillette,  à  l'ôtat  de  repos,  un  efTet  électrique 
opposé  (une  variation  positive)  à  celui  qui  est  engendré  quand 
l'oreillette  se  contracte  ;  de  sorle  que  de  même  qu'un  muscle 
contracté  est  négatif  comparé  à  celui  qui  n'est  pas  contracté, 
de  même  aussi  le  muscle  inhibé  est  positif  comparé  au  non 
inhibé  (G  et  H). 

Enfin,  ayant  déjà  constaté  que  l'on  peut  regarder  l'inhibi- 
lion  comme  un  effet  d'action  ner\euse  anabolique  et  la  con- 
traction comme  un  elTel  d'action  kalaboliqiie,  j'ai  été  conduit 
à  des  recherches  qui  ont  montré  (H,  p.  451)  que  la  stimula- 
tion d'un  nerf  inhibitoire  produit  dans,  le  tissu  où  l'inhibition 
a  lieu,  un  changement  électrique  d'un  signe  opposé  à  celui 
qui  se  montre  lorsqu'un  nerf  moteur  est  stimulé. 

La  preuve  à  cet  égard  m'a  été  donnée  par  le  nerf  inhibiteur 
le  plus  connu  :  le  vague.  Mais  pour  cela  il  fallait  pouvoir  sti- 
muler ce  nerf  alors  que  le  muscle  cardiaque  était  en  repos.  On 
obtient  le  repos  nécessaire  lorsqu'on  a  fait  l'ablation  du  sinus 
et  d'une  partie  des  oreillettes,  sur  le  cœur  d'une  tortue.  Après 
cette  opération,  comme  je  l'ai  montré  (B,  p.  92),  la  portion 
d'oreillette  encore  en  connexion  avec  le  ventricule  reste  im- 
mobile pendant  un  temps  très  long,  mais  elle  peut  encore  être 
influencée  par  le  vague  puisque,  dès  qu'elle  commence  à  se 
mouvoir,  l'excitation  de  ce  nerf  l'inhibe.  Il  était  donc  probable 
que  cette  excitation  pendant  le  repos  produirait  les  change- 
ments électriques  qui  accompagnent  l'inhibition.  C'est  ce  que 
j'ai  constaté  :  la  stimalation  da  vague,  au  cou,  alors  qu'une 
partie  d'oreilleUe  est  en  repos,  donne  une  variation  positive 
tandis  qu'une  contraction  donne  une  variation  négative  {H, 
p.  452). 
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TROISIEME  PARTIE 

Sur  la  nature  du  système  sympathique. 

Dans  le  cours  de  mes  recherches  sur  l'action  des  nerfs  car- 
diaques, j'ai  été  conduit  à  en  faire  on  examen  histologique 
aussi  bien  qu'anatomique.  J'ai  trouvé  que  les  nerfs  anaboli- 
ipiee  (inhibiteurs)  mtraient  dans  le  cœur  sous  la  forme  de 
fines  fibres  médulléea,  tandis  que  les  nerîs  kataboliques  (aug- 
mentateurs  ou  moteurs),  dans  leur  cours  entre  la  ebaine  sym- 
pathique et  le  cœur,  étaient  absolument  privés  de  substance 
médullaire.  Cette  découverte  d'une  différence  histologique 
aussi  bien  qu'anatomique  et  physiologique  entre  les nurfs Siia- 
holiqties  et  kataboliques  m'a  îmi  examiner  la  structure  des 
nerfs  allant  à  d'autres  tissus  que  les  nerfs  du  cœur  et  m'a  con- 
duit aux  conclusions  suivantes  (F  et  aussi  le  journal  Nature, 
vol.  35,  p.  185)  : 

1*  Tous  les  muscles  viscéraux  et  vasculaires  reçoivent  deux 
nerfs  dont  l'un  est  anahoïiquc  (inhibiteur)  et  l'autre  kaktbo- 
lique  (moteur).  Ces  nerfs  se  caractérisent  par  des  particula- 
rites  dislinctives,  anatomiques  et  histologiques  aussi  bien  que 
physiologiques  ; 

2*  Tous  ces  nerfs  en  sortant  du  système  nerveux  central  se 
caractérisent  par  leurs  Unes  fibres  nerveuses  médullées; 

3°  Ces  fibres  perdent  leur  enveloppe  médullaire  et  devien- 
nent non  médullées  dans  les  diflerents  groupes  de  ganglions 
où  leur  nombre  s'augmente  ; 

4"  C'est  dans  des  groupes  ganglionnairea  différents  que  les 
nerfs  kataboliques  et  anaboliques  d'un  même  tissu  perdent 
leur  gaine  médullaire  ; 

5°  Les  ganglions  du  système  sympathique  sont  doués  de 
la  fonction  de  maintenir  vivants  les  nerfs  périphériques  en 
coanexion  avec  Leurs  cellules  nerveuses  ; 

6°  Les  rameaux  communicants  Uanos  forment  les  senties 
ODanesions  entre  le  système  eérébro-spinal  et  le  système  du 
grand  sympathique  ; 
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7°  Ces  rameaux  communicants  sont  surtout  composés  de 
très  fines  fibres  méduUées  et  sortent  du  syslème  cérébro-spi- 
nal en  trois  groupes  bien  définis  :  l*  cervico-crâniens  ;  2°  tho- 
raciques  ;  3°  sacrés  ; 

8*  Les  limites  de  l'issue  de  ces  rameaux  correspondent 
aux  limites  des  cellules  nerveuses  de  la  colonne  de  Clarke; 

9°  Les  fibres  fines  méduUées  des  nerfs  viscéraux  sont  en 
relation  très  prochaine  avec  les  nerfs  moteurs  qui  prennent 
origine  dans  les  cellules  de  la  corne  latérale,  c'est-à-dire  avec 
le  système  des  nerfs  respirateurs  de  BeU,  et  forment  avec  ces 
derniers  une  racine  latérale  ou  splanchnique;  de  sorte  que 
nous  pouvons  considérer  les  nerfs  crâniens  et  spinaux  comme 
formés  par  trois  racines  :  antérieure,  latérale  et  posté- 
rieure ; 

10°  Cette  racine  latérale  consiste  en  une  portion  ganglion- 
née  et  une  autre  non'ganglionnée.  Les  ganglions  de  la  partie 
ganglionnée  sont  ceux  du  système  du  grand  sympathique  ; 

11°  Les  nerfs  crâniens  et  spinaux  se  composent  de  deux 
systèmes  nerveux  séparés,  ayant  des  centres  d'origine  dis- 
tincts dans  l'axe  cérébro-spinal  :  1"  un  système  nerveux  bo- 
matique,  donnant  origine  à  des  racines  nerveuses  ganglionnées 
ou  non  ganglionnées  qui  peuvent  être  définies  comme  consti- 
tuant les  nerfs  de  la  vie  animale;  i,°  un  système  nerveux 
splanchnique  donnant  origine  à  des  racines  ganglionnées  et 
non  ganglionnées,  constituant  les  nerfs  de  la  vie  organique. 

Les  bases  sur  lesquelles  j'ai  établi  ces  conclusions  sont 
dans  mon  mémoire  (F)  sur  la  structure,  la  distribution  et  les 
fonctions  des  nerfs  viscéraux  et  vasculaires.  Dans  ce  sommaire, 
je  ne  puis  que  mentionner  quelques-uns  des  points  les  plus 
importants. 

En  premier  lieu,  les  rameaux  communicants  de  la  région 
thoracique  sont  doubles  :  un  blanc  et  un  gris  ;  dans  les  régions 
cervicale  et  lombaire,  ils  sont  simples  :  gris  seulement.  Les 
rameaux  blancs  se  composent  surtout  de  très  fines  fibres  mé- 
duUées, variant  do  lii.,8  à  3,u;,6.  Ces  fibres  peuvent  être  suivies 
dans  les  racines  antérieures  et  postérieures.  Elles  se  montrent 
-soudainement  dans  la  racine  antérieure  du  second  nerf  thora- 
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cique  et  diminuent  en  nombre  graduellement  et  disparaissent 
au  niveau  du  second  nerf  lombaire. 

Les  rameaux  gris  se  divisent,  en  passant  vers  les  nerfs  spi- 
naux, leurs  flbres  non  méduliées  allant  en  grand  nombre  dans 
ces  nerfs,  se  rendant  à  la  périphérie.  Celles  qui  se  dirigent 
vers  le  centre  nerveux  ne  vont  pas  aux  racines  antérieures, 
mais  passent  par  les  racines  postérieures  dont  elles  sortent 
entourées  de  tissu  connectif  et  vont,  en  se  ramifiant,  se  jeter 
sur  les  vaisseaux  sanguins  des  membranes  spinales.  Les  ra- 
cines des  nerfs  sortant  de  la  moelle  épinîcre  ne  contiennent 
aucune  fibre  non  médullée. 

En  d'autres  termes,  les  rameauxgrifi  sont  des  nerfs  irradiant 
vers  la  périphérie,  tandis  que  les  rameaux  blancs  forment  les 
seules  connexions  entre  la  moelle  cpiniére  et  le  système  du 
grand  sympathique.  Ces  rameaux  blancs  appartiennent  entiè- 
rement à  la  région  de  la  colonne  de  Clarke,  s'élendant  depuis 
le  niveau  de  la  seconde  paire  thoracique  jusqu'à  la  seconde 
paire  lombaire  inclusivement. 

J'ai  aussi  trouvé  que  des  nerfs  semblables  à  ceux-là  se  mon. 
trent  dans  les  racines  antérieures  des  second  et  troisième  nerfs 
sacrés,  formant  les  nervi  érigeâtes  et  dans  les  racines  du  nerf 
spinal  accessoire  dont  Ils  forment  la  branche  interne,  et  aussi 
dans  les  racines  des  nerfs  crâniens  viscéraux,  tels  que  le  va- 
gue, le  glosso-pharyngien  et  la  corde  du  tympan.  C'est  un  fait 
que  partout  où  les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  se  mon- 
trent (dans  le  noyau  sacré  de  Slilling,  le  noyau  cervical,  une 
partie  du  noyau  des  nerfs  vague  et  glosso-pharyngien),  nous 
trouvons  des  formes  nerveuses  qu'à  bon  droit  on  peut  consi- 
dérer comme  identiques  aux  rameaux  communicants  blancs, 
ou,  comme  on  peut  les  appeler,  d'une  manière  encore  plus 
exacte,  des  rameaux  viscéraux. 

De  tout  cela  je  conclus  que  les  nerfs  viscéraux  sortent  du 
système  nerveux  central  en  trois  parties  :  les  nerfs  cervico- 
cràniens,  les  thoraciques  et  les  sacrés.  Les  nerfs  cervico- 
cràniens  donnent  origine  aux  nerfs  crâniens  viscéraux;  les 
ihoraciques  donnent  origine  à  trois  séries  de  nerfs  :  1"  ceux 
qui  passent  directement  dans  les  ganglions  latéraux  (chaîne 
ganglionnaire  sympathique  principale);  5*  ceux  qui  passent 
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directement  dans  les  ganglions  collatéraux  (ganglioos  semilu- 
naires,  etc.)  el  que  j'appelle  nerf  sabdominaux  splanchniques  ; 
3"  ceux  qui  passent  directement  dans  les  ganglions  cervicaux 
pour  former  le  grand  sympathique  cervical,  que  j'appelle  nerf 
splanchnique  cervical.  Les  nerfs  sacrés  viscéraux  donnent 
origine  à  des  nerfs  qui  passent  directement  dans  les  ganglions 
collatéraux  (ganglions  du  plexus  liypogastrique,  etc);  ces 
nerfs,  connus  généralement  sous  le  nom  à'erigenles,  je  les 
appelle  nerfs  splanchtiiques  pelviens. 

Si  tous  les  nerfs  viscéraux  et  vasculaires,  en  quittant  le 
système  nerveux  central,  se  composent  de  fines  flbres  médul- 
Ices,  que  sont  les  fibres  non  médullées?  La  réponse  à  cette 
question  se  trouve  dans  l'examen  des  nerfs  vaso-constricteurs 
et  des  nerfs  accélérateurs  (moteurs  ou  augmentateurs)  du 
cuîut.  Ces  nerfs,  venant  dos  racines  antérieures,  passent  par 
les  rameaux  communicants  et  de  lu  aux  ganglions  latéraux 
du  sympathique  ;  ils  doivent,  conséquemment,  dans  une  partie 
de  ce  trajet,  ûtre  mêlés  à  des  libres  Unes  méduUées,  dont  la 
dimension  varie  de  l,  8  à  'i,'l<x,  et  qui  se  trouvent  dans  les 
racines  antérieures  de  la  région  thoracique.  Comme  cepen- 
dant, dans  tous  les  cas,  ils  passent  de  la  chaîne  latérale  de 
ganglions  jusqu'à  leur  destination,  sous  forme  de  libres  ner- 
veuses non  médullées,  il  en  résulte  que  ces  fibres  perdent  leur 
gaine  médullaire  dans  la  chaîne  ganglionnaire  latérale.  Ces 
fibres  forment  un  système  nerveux  bien  défini,  constituant  les 
nerfs  viscéraux  thoraciques. 

J'ai  aussi  étudié  la  marche  et  les  rapports  anatomiques 
des  nerfs  vasculaires  inhibiteurs  et  des  nerfs  viscéro- moteurs 
el  viscéro-inhibiteurs,  et  j'ai  fait  connaître  mes  raisons  de 
croire  que  les  nerfs  de  chacun  de  ces  groupes  possèdent  un 
trajet  spécial  et  qu'ils  perdent  leur  gaine  médullaire  dans  des 
groupes  spéciaux  de  ganglions. 

L'étude  des  nerfs  moteurs  de  l'œsophage,  chez  le  crocodile, 
m'a  montré,  non  seulement  que  ces  nerfs  sont  en  connexion 
le  ganglion  du  tronc  du  nerf  vague,  mais  aussi  qu'ils 
nt  leur  pouvoir  moteur  dans  la  portion  périphérique,  â 
de  ce  ganglion,  même  après  que  l'on  a  séparé  celui-ci 
itre  nerveux,  depuis  un  an,  tandis  que  le  vague,  dans 
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son  bout  central  en  connexion  avec  ce  ganglion,  a  perdu  toute 
puissance  motrice.  De  ces  expériences,  je  conclus  que  les  cel- 
lules de  ce  ganglion  maintiennent  les  nerfs  périphériques  en 
état  de  vitalité. 

J'ai,  de  plus,  étudié  l'action  des  nerfs  sur  les  fibres  muscu- 
laires non  striées  de  l'iris,  et  donné  les  raisons  pour  lesquelles 
Je  considère  la  dilatation  de  la  pupille,  qui  a  lieu  lorsqu'on 
stimule  le  splanchnique  cervical  (sympathique  cervical), 
comme  causée  plutôt  par  l'inhibition  de  l'activité  du  muscle 
sphincter  de  l'iris,  que  par  la  contraction  d'un  muscle  dilata- 
teur, de  sorte  que  le  sphincter  de  l'iris  doit  être  placé  au 
nombre  de  ces  muscles  qui  reçoivent  à  la  fois  des  nerfs 
inhibiteurs  et  des  nerfs  moteurs. 

J'ai  aussi  avancé  des  arguments  à  l'appui  de  l'idée  que  les 
glandes  aussi  sont  pourvues  de  nerfs  anaboliques  et  katabo- 
liques. 

Il  est  impossible,  dans  un  exposé  analytique  si  court,  de 
reproduire  toute  l'argumentatioa  sur  laquelle  j'ai  fondé  la 
donnée  que  les  racines  nerveuses  se  séparent  en  deux  groupes  : 
un  somatique,  l'autre  sympathique.  Voici  ce  qu'il  y  a  de  prin- 
cipal dans  cette  argumentation  :  Dans  la  région  thoracique, 
les  racines  antérieures  contiennent  une  partie  aisément  recon- 
naissable  de  rameaux  viscéraux.  Dans  les  régions  cervicale  et 
crânienne,  la  portion  des  rameaux  viscéraux  que  renferment 
les  racines  antérieures  se  trouve  en  connexion  avec  un  groupe 
distinct  de  nerfs  moteurs,  à  savoir  :  la  branche  externe  du 
spinal  accessoire  et  les  nerfs  moteurs  dérivés  du  vague,  du 
glosso-pharyngien  et  du  facial.  Ces  derniers  nei^fs  ~vont  aux 
muscles  de  la  mastication, de  la  déglutition  et  de  l'expression, 
muscles  qui,  d'après  Van  Wighe,  proviennent  directement  des 
parois  des  cavités  viscérales  de  la  tête.  Si  nous  prenons  le 
spinal  accessoire  comme  type  d'une  racine  eCTérente  splan- 
chnique, nous  trouvons  qu'il  est  formé  d'une  portion  ganglion- 
née  et  d'une  autre  qui  ne  l'est  pas  ;  la  première  de  ces  deux 
portions  étant  l'homologue  du  système  sympathique  et  la 
seconde  formant  une  partie  du  système  des  nerfs  respirateurs 
de  Charles  Bell. 

Cette  conjODclion  de  nerfe  viscéraux  eflerentsavec  un  groupe 
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spécial  de  nerfs  moteurs  respirateurs,  pour  former  une  racine 
latérale,  m'a  conduit  à  l'idée  fondamentale  d'après  laquelle 
"  '  '  d'expliquer  la  connexion  des  nerfs  crâniens  avec 

m  de  cette  division  des  racines  nerveuses  enanlé- 
érales  et  postérieures,  chacune  desquelles  a  des 
)ngine,  constamment  les  mêmes,  dans  la  moelle 

est  aisé  de  montrer  que  la  prolongation  en  avant 
t)  dans  l'intérieur  de  l'encéphale ,  de  ces  centres  ncr- 
le  origine  à  de  semblables  racines  ayant  la  même 
natomique  et  la  même  signification  physiologiijue. 

détails  sur  la  comparaison  des  nerfs  crâniens  avec 
)inaux,  et  aussi  pour  les  développements  relatifs  à 
>di  que  les  ganglions  du  système  sympatUique  sont 
ions  des  gangUons  spinaux,  je  renverrai  le  lecteur 
wire.  {F.,p.  1-80.) 
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PHYSIOLOGIE  DU  FOIE 
RECHERCHES  SUR  LES  FERMENTS  HÊPATIQUKî!, 


Par  M.  A.  DASTKE, 

ProtasMur  K  la  Faculté  des  acianeeE. 


I 
PRRUENT    QLYCOSIQUK 

Le  sucre  du  sang  vient  du  foie.  I>e  foie  contient  une  sub- 
stance, le  glycogène  ou  amidon  animal,  peu  diiTusible,  incor- 
porée aux  cellules  hépatiques,  qui  est  isomère  de  l'amidon  et 
facilement  transformable  en  sucre  sous  l'influence  des  acides, 
ou  sous  l'influence  des  ferments  solubles,  diastases  du  malt, 
de  la  salive,  du  pancréas.  Ce  sont  là  deux  vérités  inébranla- 
bles, fondement  de  nos  connaissances  sur  la  fonction  glycotïé- 
nique  du  foie,  établies  par  Claude  Bernard  en  1848  et  en  1857. 

Le  glycogène  est  si  aisément  une  source  de  sucre,  que 
Claude  Bernard  ne  douta  point  qu'il  ne  fût  la  source  de  celui 
du  foie.  Outre  la  vraisemblnnce,  l'argument  s'appuyait  sur 
une  expérience  :  la  célèbre  épreuve  du  foie  lavé,  pratiquée 
chez  le  lapin,  montrait  que  l'accumulation  du  sucre  dans  le  tissu 
hépatique  hydrotomisé  coïncidait  avec  la  disparition  du  gly- 
cogène. 

Étant  admis  que  le  glycogène  est  bien  la  source  du  sucre 
(nous  parlerons  tout  à  l'heure  des  controverses  qui  se  sont 
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élevées  à  ce  propos),  il  ne  reste  plus  qu'à  connaître  par  quel 
mécanisme  il  est  changé  en  sucre,  par  quels  agents. 

Nous  savons  qu'en  dehors  de  l'économie,  le  glycogéne  peut 
être  saccharine  par  l'action  des  acides,  ou  par  les  diastases. 
Les  acides  sont  bientôt  mis  hors  de  cause,  en  ce  qui  concerne 
le  foie  :  Seegen  et  Kratschmer  ont  été  obligés  de  reconnaître 
que  ceux  qui  pouvaient,  dans  des  conditions  très  particulières, 
se  développer  dans  le  tissu  hépatique  étaient  hors  d'état  de 
transformer  le  glycogéne.  Nous  avons  vérifié  ce  fait. 

Le  seul  mode  qu'on  pût  invoquer  a  priori  était  donc  l'ac- 
tion d'une  diastase.  Il  suffisait  qu'il  apparût,  dans  le  foie  ou 
dans  le  saog  qui  le  traverse,  un  ferment  comparable  au  fer- 
ment Balivaire  ou  pancréatique  de  l'amidon,  pour  que  le  der- 
nier mystère  de  la  glycogénie  fût  dévoilé. 

Or,  ce  ferment,  on  l'a  cherché  en  vain.  On  n'a  jamais  réussi 
à  te  démontrer,  ni  à  l'isoler.  Les  tentatives  de  Claude  Bernard , 
de  von  Wiltich,  d'Epstein  et  Mùtler,  d'Abeles,  etc.,  qui  ont 
été  interprétées  comme  des  succès  partiels,  sont  en  réalité  des 
échecs,  ainsi  que  nous  te  démontrerons.  Le  ferment  glyco- 
sique  du  foie  est  resté  un  être  de  raison  dont  l'existence 
était  acceptée  comme  une  nécessité  logique. 

Entre  les  années  1877  et  1880,  la  question  dévia,  elle  chan- 
gea de  face.  Une  opinion  nouvelle  surgit  qui  écartait  toute 
idée  de  fermentation,  pour  exphquer  la  production  du  sucre 
hépatique.  Ce  changement  était  dû  aux  progrès  de  la  chimie 
(1872-1880)  relativement  aux  transformations  des  matièi-es 
amylacées  en  sucres,  et  particulièrement  à  l'étude  du  sucre  de 
maltose.  Les  physiologistes  avaient  crujusque-là  que  l'amidon 
et  le  glycogéne  étaient  modifiés  de  la  même  façon  par  tes  fer- 
ments diastasiques  et  par  les  acides,  que  dans  les  deux  cas  le 
produit  était  le  même,  le  glucose  ou  sucre  de  raisin  C'^H'^O'^, 
et  enfin  que  le  sucre  du  foie,  le  sucre  du  sang  étaient  néces- 
sairement ce  même  gtucose,  caractérisé  par  les  trois  proprié- 
tés de  la  fermentation,  de  la  réduction  de  la  liqueur  de  Feh- 
ling  [l*^  de  glucose  (180)  en  solution  au  centième  réduisant 
lO^'ôS  de  cuivre ^^  pouvoir  réducteur  100  et  pouvoir  rota- 
toire  droit  =  -\-  5Tj. 

'^",  il  a  été  établi  par  un  grand  nombre  de  recherches  que 
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tandis  que  l'action  prolongée  des  acides  transforme  le  glyco- 
gène  en  glucose,  l'action  des  ferments  le  change  en  un  mé- 
lange de  dextrine  avec  un  sucre  différent,  le  malloso,  fermen- 
tesctble,  réduisant  la  liqueur  cupropotassique,  pouvoir  réduc- 
teur^0,6I,  pouvoir  rotatoire^^-j-ISQ".  [Bourquelot,  Re- 
cherches sur  les  propriétés  physiologiquesdu  maltose  {Joumnl 
de  l'analomie  et  de  lit  physiologie,  1886.)] 

Le  sucre  du  foie  est-il  du  glucose;  ou  du  maltose?  La  ques- 
tion n'est  pas  indifférente  :  elle  renferme  la  solution  du  pro- 
blème de  son  origine.  0.  Nasse,  Seegen  et  Kratschmer  {PM- 
ger's  Arcli.,  vol.  XXII,  p.  206;  1880),  Kiilz  {Pûiiger's 
Arch-,  vol.  XXIV,  p.  52)  affirment  que  ce  sucre  est  du  glu- 
cose. D'un  autre  côté,  Musculus  et  von  Mering  {Zeits.  f. 
phys.  Cbeiti.,  t.  Il,  p.  403)  prétendent  avoir  trouvé  dans  le 
foie  le  maltose. 

Le  professeur  de  Vienne,  Seegen,  et  son  collaborateur 
Kratschmer,  considérant  que  le  sucre  du  foie  est  du  glucose, 
ne  peuvent  pas  admettre  qu'il  provienne  de  l'action  d'une 
diastase  sur  le  glycogène,  puisque  celle-ci  fournirait  du  mal- 
tose et  non  point  du  glucose.  Il  n'y  a  donc  pas  heu  de  cher- 
cher un  ferment  glycosique  :  celui-ci  ne  peut  pas  exister. 

D'autre  part,  l'on  ne  trouve  point  dans  le  foie  d'ntîciU  connu 
dont  l'action  soit  comparable  à  celle  des  acides  énergi- 
ques qui  forment  du  glucose  au  moyen  du  glycogène.  On 
ne  volt  donc  pas  comment  le  sucre  proviendrait  du  glycogène. 
Et,  au  fait,  disent  les  deux  physiologistes  viennois,  est-il 
prouvé  absolument  qu'il  en  provienne?  Sans  tloutc,  cette 
origine  a  paru  inliniment  [irobiible.  11  n'y  a  qu'un  pas  à  faire, 
qu'une  légère  hydratation  à  produire  pour  changer  le  glyco- 
gène en  sucre.  Mais  la  nature  ne  se  tient  pas  toujours  dans 
le  plan  des  moindres  efforts  et,  peut-être,  ici,  suit-elle  une 
méthode  plus  compliquée. 

Si,  à  la  rigueur,  il  n'y  a  point  de  preuve  absolue  que  lo 
glycogène  soit  la  source  du  sucre  hépatique,  cependant  il  y 
a  une  très  grande  probabilité  équivalant  presque  à  la  certi- 
tude, dans  ce  fait  invoqué  par  Claude  Bernard,  à  savoir  que, 
dans  le  foie  li|vé,  le  suore  apparitit  à  mesure  que  le  glyoo- 
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gône  disparait.  Les  deux  physiologistes  se  demandent  donc 
si  ce  fait,  contrôlé  avec  exactitude,  est  réellement  établi  ;  ils 
cherchent  s'il  y  a  une  exacte  proportion  entre  le  sucre  formé 
et  le  glycogéne  disparu;  et  enfin  s'il  y  a  simultanéité  de  la 
formation,  d'une  part,  et  de  la  disparition,  d'autre  part.  Des 
déterminations  très  laborieuses,  et  dont  on  a  contes  lé,d 'ailleurs 
la  complète  rigueur,  semblèrent  contredire  cette  exacte  corres- 
pondance. La  quantité  de  sucre  formé  était  trop  grande  par 
rapport  au  glycogéne  disparu.  Donc  le  sucre  ne  proviendrait 
pas  exclusivement  du  glycogéne  :  il  aurait  encore  une  autre 
source. 

Mais  alors,  s'il  est  certain  qu'une  partie  du  sucre  ne  vient 
point  du  glycogéne,  il  est  douteux  que  l'autre  partie  en 
vienne.  De  fait,  Seegen  croit  prouver,  par  ses  analyses  du 
foie  extrait  de  l'animal,  que  le  sucre  se  forme  dans  une  pre- 
mière période,  pendant  que  la  quantité  de  glycogéne  ne  varie 
point,  et  enfin  que  le  glycogéne  disparait  dans  une  période 
ultérieure,  alors  qu'il  n'apparaît  plus  de  sucre.  Le  sucre  se 
formerait  donc  indépendamment  du  glycogéne  ;  le  glycogéne 
se  détruirait,  comme  dans  les  muscles,  indépendamment  du 
sucre  :  les  deux  produits  évolueraient  d'une  manière  dis- 
tincte. Leur  présence  simultanée  dans  le  foie  serait  une  coïn- 
cidence. La  théorie  glycogénique  serait  une  erreur. 

Seegen  ne  s'arrête  point  là.  Il  cherche  quelles  sont  les 
substances  qui  donneraient  naissance  au  sucre  :  il  s'arrête 
aux  albumicoïdes  et  aux  graisses.  Des  expériences  directes, 
dans  lesquelles  le  foie  était  mis  en  présence  des  peptones  ;  des 
expériences  indirectes,  où  l'animal  était  soumis  à  un  régime 
approprié  ;  des  observations  d'inanition,  oiî  le  glycogéne  au» 
rait  disparu  avant  le  sucre,  —  tout  cela  semble  vérifier  l'opi- 
nion de  l'auteur.  Après  avoir  détruit  la  théorie  glycogénique, 
nous  voici  ramenés  à  une  hypothèse  analogue  à  celles  qui 
régnaient  avant  la  découverte  de  Claude  Bernard  ;  à  celle  de 
Lehmann  (1848),  qui  faisait  dériver  le  sucre  de  la  fibrine  ;  à 
celle  de  Frerichs,  qui  le  faisait  venir  des  albuminoïdes. 

Cet  échafaudage  se  développe  dans  une  série  de  mémoires 
qui  se  succèdent,  depuis  huit  années,  dans  les  Archives  de 
Pj7u3er(vol.XXll,XXIV,XXV,  XXVUl,  XXXIV,  XXXVll, 
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XXXIX,  XL,  XLI),  et  qui  ont  exigé  un  labenr  considé- 
rable et  consciencieux. 

Nous  devons  cependant  déclarer  que,  selon  nous,  Seegen 
n'a  pas  réussi  à  établir  sa  théorie  et  à  l'imposer.  La  théorie 
glycogénique  de  Claude  Bernard  nous  paraît,  au  contraire, 
sortir  plus  solide,  plus  assurée,  de  ces  longues  controverses, 
auxquelles  ont  pris  part  un  grand  nombre  de  chimistes  et  de 
physiologistes.  Nous  n'avons  pas  à  contredire  point  par  point 
les  mémoires  ;  nous  n'avons  pas,  en  effet,  répété  toutes  les 
expériences,  mais  seulement  un  petit  nombre  d'entre  elles  ; 
et,  d'ailleurs,  cette  critique  n'est  pas,  à  proprement  parler,  le 
sujet  de  notre  travail.  Elle  en  est  seulement  le  préambule. 

Voici,  toutefois,  les  raisons  qui  nous  font  repousser  les 
conclusions  du  professeur  de  Vienne  : 

1*  Le  premier  point  est  relatif  à  la  nature  du  sucre  du  foie 
et  du  sang. 

Je  ne  rappellerai  point  que  quelques  auteurs  ont  annoncé 
avoir  obtenu  du  maltose  par  l'action  ménagée  des  acides  sur 
la  matière  amylacée.  Je  me  contenterai  de  dire  que  la  nature 
exacte  du  sucre  du  foie  n'est  pas  exactement  fixée,  contraire- 
ment â  l'opinion  de  Seegen.  Bourquelot,  qui  a  fait  une  étude 
approfondie  de  la  question,  déclare  que  la  méthode  de  Seegen 
et  Kratschmer  n'est  pas  rigoureuse,  et  qu'au  lieu  de  prouver 
l'existence  du  mélange  glucose  et  dextrine,  leurs  arguments 
plaident  tout  aussi  bien  pour  le  mélange  maltose  et  dextrine 
(Loco  cilato,  p.  171).  Bourquelot  et  moi  avons  essayé  de 
déterminer  la  nature  du  sucre  du  sang  ;  mais  nous  avons  dû 
reconnaître  que,  dans  le  cas  où  le  sucre  serait  du  maltose,  les 
manipulations  nécessitées  par  son  extraction  auraient  suffi  à 
le  changer  en  glucose. 

Le  point  de  départ  des  auteurs  viennois  n'est  donc  nulle- 
ment établi. 

â°  Le  second  point  est  relatif  au  principal  allument  des 
auteurs  viennois,  à  savoir  l'indépendance  qui  existerait  entre 
l'apparition  du  sucre  et  la  destruction  du  glycogène. 

Quelque  temps  après  la  publication  du  premier  mémoire  de 
Seegen  et  Kratschmer  sur  ce  sujet,  deux  expérimentateurs 
très    compétents ,  Boehm    et   Hoilinann    {PBûger's  Arcb. 
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vol.  XXIII)  en  contrôlèrent  les  résultats.  Ils  signalèrent  les 
causes  d'erreur  qui  entachaient  les  déterminations,  et,  repre- 
nant eux-mêmes  les  expériences,  ils  reconnurent,  contraire- 
ment aux  assertions  de  nos  auteurs,  que  le  sucre  et  le  glyco- 
gène  variaient  en  proportions  inverses,  et  que  le  sucre  total, 
c'est-à-dire  la  somme  du  sucre  actuel  et  de  celui  que  peuvent 
former  les  hydrates  de  carbone,  glycogène,  dextrine,  restait 
constante.  Les  analyses,  faites  avec  toutes  les  précautions 
imaginables,  ne  laissent  point  de  prise  à  la  critique  :  elles 
rétablissent  avec  une  précision  indiscutable  la  théorie  glyco- 
géniquo  de  Claude  Bernard. 

A  la  suite  de  cette  publication,  les  auteurs  viennois  re- 
prirent leur  précédent  travail,  en  s'entourant  cette  fois  de 
toutes  les  précautions  suggérées  par  leurs  critiques.  En  ce  qui 
concerne  le  lapin,  ils  furent  obligés  d'abandonner  leur  théo- 
rie ;  mais,  en  ce  qui  concerne  le  foie  du  chien,  ils  maintinrent 
leurs  précédentes  assertions  et  fournirent  des  chiffres  con- 
cordant avec  leurs  premières  déterminations.  Cette  restric- 
tion est  déjà  significative. 

Plus  récemment,  H.  Girard  a  de  nouveau  examiné  la  ques- 
tion dans  le  laboratoire  de  SchilT,  à  Genève  {PQiigcr's  Archiv, 
vol.  XLI,  octobre  1887,  p.  29i).  11  conclut,  comme  Boehm  el 
Hoffmann,  contre  Seegen,  et  signale  quelques  incorrections 
du  travail  des  physiologistes  de  Vienne.  Il  fixe  la  teneur  nor- 
male du  sucre  du  foie  pendant  la  vie  à  un  chiffre  très  infé- 
rieur à  celui  de  Seegen  et  Kratschmer,  el  il  fait  observer  avec 
raison  que  le  procédé  de  ces  auteurs  laisse  place  à  la  formation 
d'une  petite  quantité  de  sucre  pendant  les  opérations.  Il  Qxe, 
d'ailleurs,  très  arbitrairement  cette  teneur  normale  nu  chiffre 
de  5  pour  10,000'.  M.  Girard  signale  enfin  les  observations 
dans  lesquelles  le  sucre  du  foie  avait  complètement  disparu  ; 


'  Toulerois  il  ;  a  danx  In  critiqua  dr  H,  Ciirard  plusiei 
Il  rsprochs  k  Ssegen  el  KritBcbmer  da  doanpr  poDr  le  sucre  total  des  valeurs 
furcécs  (p.  i08),  ce  qui  est  peut-i'tre  un  roproche  (onde.  Nfsts  il  voit  la  raison 
de  (;elle  erreur  danft  une  ftule  expérimenlals  qui,  au  contraire,  devrait  diminuer 
U  sucre  total  au  lieu  do  l'augmenter.  SI  les  auteurs  viennois  dilermioent  le 
sucre  correspondant  au  glycogjine  après  avoir  transformé  seulsment  7&  0/0  de 
ce  dernier,  il   est  clair  que  leur  déterini nation  eet  au-deisous   de  ce  qu'elle 
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U  a  trouvé  alors,  contrairement  à  Seegen,  le  glycogène  tout  à 
fait  absent. 

Nous  n'avons  pas  â  entrer  ici  plus  avant  dans  le  détail  des 
faits.  Ce  très  court  exposé  suffit  à  montrer  combien  sont  con- 
testables et  contestées  les  opinions  de  Seegen  et  Kratschmer. 
Nous  considérons  que  la  théorie  glycogénique  sort  victorieuse 
de  ces  débats,  et  dès  lors,  puisque  réellement  le  glycogène 
se  transforme  en  sucre  dans  le  foie,  nous  pouvons  revenir  à 
la  question  que  nous  nous  posions  légitimement.  Comment  se 
fait  cette  transformation  ?  Y  a-t-il  un  ferment  hépatique  ? 

I.  — •  Tentatives  faites  pour  isoler  le  ferment  giycosique 
du  foie. 

Les  essais  de  Cl.  Bernard  pour  isoler  ou  seulement  démon- 
trer le  ferment  glycosique  du  foie  ont  été  repris  par  beau- 
coup d'expérimentateurs.   —    C'est    d'abord    von    Wittich 


demll  flre  et  non  au-dessuB.  Ils  aaraisnt  donc  dd  trouver  pour  le  eaoro  total 
un  eicS»  encore  plus  grand  que  celui  qu'ils  ont  Irouvê  et  non  pas  moindre. 

Il  }  a  une  seconde  erreur  que  Seegen  et  Kralschmer  ont  aussi  C')ni[ni9C. 
Elle  est  relative  h  la  menitro  de  passer  du  glycogÈne  au  sucre  lorrespondnnl. 
M.  Girard  (p.  29U}  appelle  y  la  quantité  de  gljcogène  ddlerminée  dix  minutes 
après  ta  mort,  et  il  admet  que  celte  quantité  correspond  au  taSme  poids  de 
glucose,  puisqu'il  prend  également  j-  pour  désigner  lo  sucre  correspondant. 
Il  n'en  est  pas  ainsi  :  La  formule  du  glycogène  donnée  par  Kekulé  et  Klinck- 
eieck  est  C"H'*0'*,c'esl  celle  que  l'on  admet  généralement.  Boehm  et  HolTmann 
ont  donné  pour  le  glycogène  desséché  à  100*  l)(t;"H'*0") -|-H0;  Kulz  et 
Borntraeger  C(C"H"0*°)  +  HO.  Dans  ce  cas,  la  liqueur  de  Fehling  permettant 
de  dricrminer  le  glucose  ii  l'élal  anhydre  C'*H"0'*,  on  doit  admettre  que  le 
glfcogène  se  tranarorme  en  glucose,  c'est-à-dire  passe  de  C"H"0  °  à  C"H"0'* 
par  Ôxalion  de  2  molécules  d'eau.  En  d'autres  lermos,  C"H"'0'°=:llji  de 
glycogène   correspond  à  C"H"0"=180de  glucose.   Au  lieu  d'écrire  x-\-jr~ 

sucre  total,  Girard  devait  écrire  x  +  -—y=  sucra  lotal.  U  n'y  a  que  Pelouie 

aulrefois  et  Lochner  plus  récemment,  qui  aieni  attribué  au  glycogi'ue  la  m£me 
composition  qu'au  glucose.  Les  nombres  de  Seegen  el  Kratschmer  sont  donc 
trop  forts;   et  déjà  Doehm    et  Hoffmann   avaient  signalé  qu'ils  devaient  ûlre 

divisés  par  1,111  qui  est  précisi'menl  la  valeur  du  rapport  — -.   Nous    ferons 

enlln  observer  que  te  glycogènc  obtenu  par  la  miUhode  do  Brucka,  el  pesé 
sans  la  précaution  de  le  dessécher  à  IIO,  peut  correspondre  à  un  poida 
supérieur  ou  inférieur  ï  celui  du  glycose  cotto' pendant,  selon  le  degré 
d' hydratation. 
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IPHuffer's  ArcIi.yBà.  VII)  qui  l'aurait  obtenu  par  son  pro- 
cédé à  la  glycérine.  Le  foie  est  rapidement  extrait,  passé  a 
l'eau,  divisé,  lavé  à  l'alcool  absolu,  de  manière  à  enlever  la 
totalité  du  sucre.  —  Il  est  ensuite  desséché,  pulvérisé  et  traité 
par  la  glycérine  qui  dissout  le  ferment  et  le  glycogéne.  On 
obtient  ainsi  un  extrait  qui  contiendrait  à  la  fois  ces  deux  ma- 
tières, ferment  glycosique  et  glycogéne,  qu'aucun  traitement 
ultérieur  ne  pourrait  ensuite  séparer. 

MM.  Epstein  et  Mûtler  (cités  par  Seegen)  opèrent  de  même, 
sauf  que  le  foie  a  été  reçu  préalablement  daas  l'eau  phéni- 
quée.  Ils  recueillent  encore  le  glycugène  mêlé  au  prétendu 
ferment. 

Abeles  (Medh.  Jabrbiicher,  ISTB)  fait  mieux  encore.  Il 
porte  le  foie  lavé  dans  l'eau  bouillante  (qui  détruit  toutes  les 
diastases  connues).  La  solution,  glycogéne  et  substances  pep- 
toniques,  se  saccharifie  partiellement  après  avoir  été  abandon- 
née une  nuit  à  la  température  de  10*.  —  Conclusion  :  Le  fer- 
ment glycosique  est  une  production  post  mortem.  L'auteur 
isole  ce  prétendu  ferment  posthume  et  vérifie  son  activité.  Il 
procède  encore  autrement,  à  la  façon  de  Epstein  et  Muller  ; 
mais  en  employant  l'acide  salicylique  au  lieu  de  l'acide  phé- 
nique. 

J.  Seegen  et  Kratschmer  {Pflagcr's  Archiv.,  Bd  XIV, 
p.  593, 1877)  répètent  ces  expériences  en  les  critiquant,  soit 
avec  le  foie  frais,  soit  avec  le  foie  bouilli,  et  arrivent  aux 
mêmes  résultats. 

Il  importe  d'insister  un  peu  sui'  ce  travail  très  consciencieux. 
La  principale  conclusion  qui  doive  être  retenue  ici  est  la  sui- 
vante : 

€  Nous  ne  possédons  aucun  moyen  d'isoler  le  ferment  du 
foie.  Toutes  les  méthodes  proposées  jusqu'ici  extraient  en 
première  ligne  le  glycogéne  auquel  se  trouve  mêlé  un  ferment 
diaslasique.  > 

Ce  ferment,  ou  mieux  cet  agent  diastasique  résistant, 
comme  nous  venons  de  le  dire,  à  l'ébuUition,  dilTérerait  par  là 
des  diastases  connues  ;  on  ne  peut  admettre  qu'il  serait  sim- 
plement paralysé  par  la  température  de  100°,  pour  redevenir 
ensuite  successivement  actif.  L'opinion  des  auteurs  viennois 


Digitiîe.by  Google 


RBCRKItCHBS   SUR   LES   FKttNBNT8   H^PÀTIQUIta.  77 

est  que  l'effet  saccharilîcateur  serait  le  résultat  du  contact 
suflisamment  prolongé  de  tout  corps  albuminoïde  avec  le 
glycogèae. 

Avant  d'examiner  ces  conclusions  et  leur  application  à  la 
théorie  de  la  formation  du  sucre  dans  le  foie,  disons  un  mot 
des  faits  qui  leur  servent  de  base.  Ces  faits,  d'après  mon  ex- 
périence personaelle,  sont  exacts,  à  trois  points  près  : 

1°  Les  auteurs  considèrent  comme  impossible  d'obtenir  un 
foie  complètement  débarrassé  de  sucre; 

â*  Ils  admettent  que  des  solutions  de  glycogène,  bouillies 
avec  de  la  salive  et  du  suc  pancréatique,  ne  sont  pas  saccha- 
riJlées  après  plusieurs  semaines,  tandis  que  des  solutions  hé- 
patiques, dans  les  mêmes  conditions,  le  seraient  ; 

3'  Ils  admettent  enfin  que  des  solutions  de  glycogène,  con- 
servées dans  les  mêmes  conditions,  ne  se  saccharifieraient 
point. 

Aucune  de  ces  assertions  ne  nous  parait  acceptable  en  fait. 

1°  Il  est  possible  d'obtenir  un  foie  frais  complètement 
débarrassé  de  sucre. 

ExpiRiENCK  I  (25  juin  1887).  —  Lavage  du  foie  chez  le  lapin. 

De  I'mq  salée  à  6/1000,  à  la  température  de  10°,  est  disposée  daos 
UQ  flacoD  de  10  litres,  maintenu  à  la  hauteur  de  1'°  80  au-dessus  de 
la  table  i  opération.  —  Le  lapin  est  attaché;  on  découvre  la  veine  porte 
et  on  met  la  bout  hépatique  en  communication  avec  l'ajutage  à  eau  sa- 
lée. On  commence  le  lavage,  1b  sang  et  l'eau  reviennent  par  le  bout  in- 
testinal de  la  veine  porte  ;  l'animal  présente  des  cnnvulsioDs  violentes 
qui 's'arrête a t  bientôt;  les  battemeute  du  cœur  continuent  pendant 
quatorze  minutes,  le  ejelème  circulatoire  étant  exsangue. 

Après  cinq  minutes,  on  ouvre  l'aorte  thoracique  pour  la  sortie  de  l'eau 
de  lavage. 

Au  bout  d'une  demi-heure,  il  a  passé  9  litres  d'eau  salée  dans  le 
foie.  —  On  suspend  la  lavage,  puis  on  le  reprend  après  quatre  minutes 
avec  de  l'eau  salée  refroidie.  —  Trois  minutes  plus  tard,  on  constate 
que  les  battements  du  cœur  ont  repris  avec  une  grande  régularité 
(trent«-oiiiq  par  minute)  et  avec  assez  de  force. 

Le  lavage  a  duré  cinquante-cinq  minutes.  —  Dans  les  derniers  mo- 
nionts,  on  dispose  de  petits  morceaux  de  glace  autour  des  lobea  d»  foie 
et  dans  leur  intervalle,  pour  abaisser  la  température.  L<e  lavage  terminé, 
u.ke  partie  du  foie  est  jetée  dans  l'eau  glacée  (+1")  et  hacbée  dans  u«  li- 
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quîde.  —  Une  autre  portion  ost  jetée  immédiatement  dîne  l'eau  bouil- 
lante. 

On  essaye  ces  deux  liqueurs  rapidement  filtrées.  Elles  renferment 
beaucoup  Ide  glyoogâue,  peu  de  peptoaea  et  pas  de  sucre.  La  liqueur 
de  Bareswill  n'es!  pas  réduite. 

ExPKRuMcB  il  (25  juin  1881).  —  Cbiea  (T^. 

Lavage  au  moyen  du  même  appareil  que  dans  l'observation  pré- 
cédeute. 

L'opéralion.conduitedelamâme  manière,  dure  quarante-cinq  minutes. 

La  quantité  d'eau  salée  à  6/1000  (L-f-S")  qui  a  passe  dans  le  foie  est 
de  15  litres.  On  enlôve  ane  portion  du  foie  en  deux  coups  de  ciseaux  ; 
on  la  jette  dans  l'eeu  bouillante,  on  l'y  divise.  La  décoction  filtrée  con- 
tient beaucoup  de  glycogène,  peu  de  peptones,  pas  de  sucre. 

La  recherche  du  sucre  dans  les  deux  cas  a  été  faite,  après  épuiaement, 
traitement,  pAr  l'alcool  absolu  et  redissatulion  dans  l'eau. 

Ces  deux  expériences  sont  prises  parmi  un  grand  nombre 
d'autres,  dont  j'aurai  à  parler  plus  tard.  J'ai  eu  souvent  l'oc- 
casion de  pratiquer  ce  lavage  du  foie,  précisément  pour  des 
expériences  qui  exigeaient  qu'î)  fût  débarrassé  de  sucre.  J'y 
ai  réussi  à  peu  près  à  coup  sûr,  en  appliquant  le  procédé 
indiqué  dans  l'expérience  II.  Je  refroidissais  l'eau  salée  de 
lavage  ea  la  mettant  par  avance  dans  la  glacière  ;  elle  était 
employée  à  une  température  d'environ  4°  ;  le  foie  lui-même 
était  entouré  de  fragments  de  glace.  Quand  on  a  fait  passer 
une  quantité  d'eau  salée  suflisante,  on  enlève  rapidement 
l'organe  (ou  un  simple  fragment)  ;  on  le  jette  dans  de  l'eau 
glacée,  où  nagent  des  morceaux  de  glace  ;  on  l'y  divise  sans 
que  sa  température  s'élève. 

Dans  ces  conditions,  on  obtient,  comme  nous  l'avons  vu, 
un  organe  qui  n'est  pas  altéré  sensiblement  et  qui  renferme 
beaucoup  de  glycogène,  peu  de  peptones,  pas  de  glucose. 

Ce  procédé  n'est,  comme  on  le  voit,  qu'une  légère  modifl- 
calion  du  procédé  de  lavage  de  Claude  Bernard,  qui,  dans  les 
conditions  ordinaires,  donne  un  foie  contenant  une  très 
faible  quantité  de  sucre. 

2*  Je  diflère  encore  avec  MM.  Seegen  et  Kratschmer  sur  le 
second  point,  relatif  aux  décoctions  pancréatiques  ou  salivaires 
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mélangées  de  glycogène,  lesquelles,  d'après  ces  auteurs,  se 
comporteraient  autrement  que  les  solutions  hépatiques. 

J'ai  eu,  comme  on  le  verra  plus  loin,  l'occasion  de  mettre 
du  glycogène  et  de  l'amidon  en  présence  de  décoctions  de 
foie,  poumoDS,  pancréas,  salive,  etc.  Après  un  temps  suffi* 
sant,  il  y  a  toujours  eu  réduction  partielle. 

3°  D'ailleurs,  et  c'est  là  le  troisième  point  de  désaccord, 
la  liqueur  d'empois  d'amidon  et  les  solutions  de  glycogène, 
abandonnées  à  elles-mêmes  à  la  température  du  laboratoire, 
se  convertissent  toujours  partiellement  en  sucre.  Elles  rédui- 
sent, au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long.  Cela  se  pro- 
duit invariablement,  à  moins  que  ces  liqueurs  n'aient  été 
stérilisées.  Ceci  montre  bien  que  la  saccharificatioa  est  alors 
l'œuvre  d'organismes,  microbes  et  amylobacters.  La  sacchariû- 
catioQ  est  lente  et  partielle  (4  à  11  jours),  parce  que  le  liquide 
n'est  pas  sufîisamment  nutritif  ;  en  y  ajoutant  quelques  albu- 
minoïdes,  elle  s'accélère  et  se  continue. 

J'ajoute  enfin,  et  cette  conclusion  a  de  l'importance,  au 
point  de  vue  de  la  réfutation  des  idées  de  Seegen  et  Kratsch- 
mer,  que  j'ai  réussi  à  conserver,  en  employant  les  procédés 
de  stérilisation,  des  décoctions  hépatiques  —  glycogène,  pep- 
tones  en  petite  quantité,  —  sans  qu'il  y  ait  sacchariflcation. 

Dans  leur  premier  mémoire  daté  de  1877,  Seegen  et  Kratsch- 
mer  rappellent  les  expériences  de  Claude  Bernard  {Phys. 
expej".,  t.  Il,  1856),  celles  de  Lépine  (BericiU.  d.  k.  Sachs. 
Gesell.  d.  Wissens.,  1870),  qui  montrent  que  tous  les  tissus 
et  toutes  les  substances  albuminoïdes  sont  capables  de  pro- 
duire la  transformation  de  l'amidon.  Eux-mêmes  répètent 
ces  expériences  et  les  étendent  au  cas  des  albuminoïdes  purs. 

Ces  saccharifications  de  l'amidon  ou  du  glycogène,  ils  les 
comparent  à  celles  que  produit  la  salive  et  le  suc  pancréa- 
tique. Et  ceci  les  amène  à  distinguer  deux  espèces  d'actions 
saccharifiantes  :  les  unes,  produites  par  le  ferment  diasta- 
sique  véritable;  celles-là  sont  rapides,  accomplies  en  quelques 
minutes  ;  les  autres,  accomplies  par  toute  matière  albumi- 
noïde  mise  en  présence  du  glycogène;  celles-là  sont  lentes 
et  exigent  des  heures  ou  des  jours. 
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Appliquant  ces  notions  au  foie,  ils  aboutissent  â  ces  con- 
clusions que,  dans  le  foie  vivant,  la  saccharification  est 
accomplie  par  un  ferment  diastasique  abondant  ;  que,  dans 
les  décodions  de  foie  bouilli,  la  saccharification  est  produite 
par  le  contact  des  albuminoîdes.  Ce  n'est  que  plus  tard, 
en  1881,  que  les  auteurs  viennois  ayant  abandonné  l'idée  de 
la  transformation  du  glycogëne  en  sucre,  ont  dû  renoncer  par 
cela  même  à  la  notion  du  ferment  hépatique. 

En  tous  cas,  les  tentatives  dont  il  a  été  question  plus  haut 
de  la  part  de  Claude  Bernard,  de  von  Wittich,  d'Epstein  el 
Millier,  d'Abeles,  etc.,  n'ont  pas  abouli  à  extraire  du  foie  un 
ferment  de  cette  espèce.  Toutes  les  sacchariPications  que  l'on 
a  obtenues  ont  été  des  transformations  lentes  analogues  ù 
celles  dont  nous  venons  de  parler  plus  haut  et  que  nous  rap- 
portons à  des  actions  microbiennes.  J'ai  repris  l'étude  de  ces 
deux  espèces  d'actions  diastasiques. 

Pour  les  saccharifications  rapides,  produites  par  le  suc 
pancréatique,  parexemple,  je  les  ai  examinées  dans  un  travail 
sur  le  rôle  des  microbes  dans  la  digestion,  travail  dont  j'ai 
communiqué  quelques  résultats  à  la  Société  de  Biologie.  Je 
conclus  que  ces  actions  sont  dues  à  une  sécrétion  propre, 
indépendamment  de  toute  intervention  de  micro-oi^anismes. 
Au  contraire,  les  saccharifications  lentes,  produites  au  contact 
des  matières  albuminoîdes,  ne  se  montrent  point,  en  général, 
dans  les  liqueurs  stérilisées  tenues  à  l'abri  des  germes 
aériens  ou  de  ceux  qui  sont  fixés  aux  vases. 

Si  l'on  permet  la  pénétration  des  germes  dans  ces  liqueurs 
tout  à  l'heure  stériles,  bacilles,  amylobaclers,  etc.,  la  saccha- 
rification se  fait  plus  ou  moins  lentement,  suivant  la  nature 
du  milieu.  Ainsi  s'explique  aujourd'hui  celle  assertion,  tant 
de  fois  répétée,  que  toutes  les  substances  albuminoîdes  trans- 
forment l'amidon  en  sucre.  En  général,  ces  substances  ne 
transforment  point,  sponte  sua,  l'amidon  en  sucre  ;  mais 
toutes  forment,  avec  l'amidon,  des  bouillons  de  culture  plus 
ou  moins  fertiles,  oii  les  organismes  inférieurs  vivent  en  snc- 
charifiimt  famidon. 

C'est  ainsi  que  les  macéralions  du  sang,  par  exemple,  four- 
nissent des  milieux  de  culture  favorables  au  développement 
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des  micro- organismes  et  amènent  une  sacchariGcation  plus 
rapide  des  matières  amylacées.  Il  en  est  de  même  de  tous  les 
tissus  qui  fournissent  des  quantités  notables  d'albuminoïdes 
solubles.  Au  contraire,  les  macérations  pauvres  en  matières 
azotées  solubles,  par  exemple  les  macérations  de  substance 
cérébrale  transforment  lentement  l'amidon  en  glycogéne.  La 
fibrine  parait  avoir  une  action  partictUière. 


H 


Pour  ce  qui  concerne  le  foie,  le  premier  résultat  des  essais 
qui  sont  ici  rapportés  sera  donc  d'établir  que  : 

(  Lesfermentations  glycosiques  que  l'on  a  obtenues  avec  la 
macération  ou  la  décoction  du  foie  sont  le  résultat  de  l'acti- 
vité des  microbes:  elles  disparaissent  lorsque  l'on  a  recours 
à  des  procédés  de  stérilisation.  En  d'autres  termes,  la  trans- 
formation du  glycogéne  en  sucre,  obtenue  avec  les  liquides 
de  macération,  hors  de  la  présence  des  cellules  hépatiques, 
n'est  pas  due  à  un  ferment  soluble  ;  mais  à  l'intervention  des 
micro-organismes.  > 

Voici  en  quoi  ont  consisté  les  épreuves  : 

I.  —  J'ai  cherché,  en  premier  lieu,  comment  se  compor- 
taient isolément  les  liqueurs  d'empois  d'amidon  et  les  solu- 
tions de  glycogéne. 

a.  Ces  liqueurs,  maintenues  à  l'ébullition  pendant  une 
demi-heure  dans  des  ballons  stérilisés  d'avance  et  bouchés  à 
l'ouate,  se  conservent  à  peu  près  indéfmiment  sans  change- 
ment appréciable. 

b.  Lorsque  l'on  pratiquelechautîageà  110"  dans  l'autoclave, 
pendant  une  heure,  il  en  est  de  même  pour  les  solutions  de 
glycogéne  et  aussi  pour  la  liqueur  d'amidon,  lorsque  l'on  a  eu 
soin  de  purifier  préalablement  et  de  débarrasser  des  corps 
étrangers  la  fécule  toujours  impure-livrée  par  le  commerce. 

c.  Lorsque  l'on  chauffe  pendant  une  heure,  à  110",  en  pré- 
sence de  certaines  matières  albuminoïdes,  on  constate  qu'une 
partie  notable  du  glycogéne  et  de  l'amidon  sont  immédiate- 

Abch.  nr.  phïs,,  i*  série.  —  [.  6 
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ment  sacchari fiées.  Mais  cette  action  ne  se  continue  point  dans 
les  conditions  ordinaires,  aux  températures  comprises  entre 
15°  et  40°.  La  faculté  de  transformation  attribuée  aux  albumi- 
noïdes  exige  donc  une  température  très  élevée,  qui  n'est  pas 
réalieée  naturellement  dans  les  laboratoire». 

Je  l'ai  obtenue  avec  le  sang,  le  foie  ;  je  ne  l'ai  pas  obtenue 
avec  la  fibrine,  ni  avec  les  peptones  de  l'industrie. 

IL  —  En  second  lieu,  j'ai  mis  du  glycogène  ou  de  l'amidon 
stérilisés,  en  présence  de  liqueurs  organiques,  macérations  de 
foie,  etc. ,  égtilement  stérilisées  par  des  opérations  incapables 
de  détruire  les  ferments  solubles,  au  cas  où  ceux-ci  existe- 
raient. Comme  résultat,  je  n'ai  point  obtenu  de  saccharification 
appréciable,  ce  qui  m'a  obligé  de  conclure  à  l'absence  de 
véritable  ferment  soluble  préexistant  dans  ces  liqueurs  ou  y 
prenant  spontanément  naissance. 

J'ai  opéré  de  la  manière  suivante  : 

a.  Stérilisation  par  le  thermostat  à  55».  —  Il  y  a  une 
très  grande  difliculté  à  stériliser  des  liquides  organiques, 
sans  détruire  du  même  coup  les  ferments  solubles  qui 
pourraient  y  exister.  On  ne  peut,  en  effet,  recourir  â  la 
température  de  HO  de  l'autoclave,  qui  est  le  seul  procédé 
certain.  La  filtration  à  travers  les  filtres  en  terre  poreuse, 
dans  les  tubes  Pasteur,  est  un  procédé  inddéle  dans 
beaucoup  de  cas  :  elle  ne  réussit  pas  toujours  à  arrêter  les 
microbes  et  elle  arrête  et  retient,  en  grande  partie,  quelques- 
uns  des  ferments  solubles  et,  à  ce  qu'il  m'a  paru,  le  ferment 
glycosique  plus  que  le  ferment  inversif.  J'ai  examiné  toutes 
ces  questions  à  propos  de  mon  travail  sur  le  rôle  des  microbes 
dans  la  digestion,  qui  paraîtra  prochainement.  J'y  indique  les 
procédés  dont  je  me  suis  servi  pour  résoudre  la  diffîculté.  L'un 
de  ces  procédés  est  une  modification  de  la  méthode  de  Tyn- 
dall.  Il  consiste  à  chauffer,  dans  des  tubes  stériliség,  les 
liqueurs  organiques,  trois  fois  à  55",  et  en  les  mettant  dans 
l'intervalle  à  l'étuve  à  36°. 

Le  liquide  filtré  est  versé,  avec  les  précautions  ordinaires, 
dans  le  tube  stérilisé.  Celui-ci  est  porté,  pendant  six  heures, 
dans  le  thermostat  à  55°,  puis  remis  pendant  vingt-quatre 
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heures  à  l'étuve  à  36°.  —  Le  plus  grand  nombre  des  micro- 
organismes  adultes  meurent  à  la  température  prolongée  de  55<», 
restent  les  germes  et  les  formes  jeunes  qui  à  36°  vont  se  dé- 
velopper. —  Od  reporte  au  thermostat  à  55",  pendant  douze 
heures,  pour  tuer  cette  première  génération  de  germes  déve- 
loppés; puis  on  met  encore  le  tube  à  l'étuve  à  36'  pendant 
vingt^atre  heures.  —  La  troisième  fois,  on  met  le  tube  au 
thermostat  pendant  vingt-quatre  heures  et  ensuite  vingt- 
quatre  heures  à  l'étuve. 

Telle  est  là,  une  des  méthodes  qui  m'ont  donné  de  bons  ré- 
sultats. Je  m'empresse  d'ajouter  qu'elle  n'est  pas  infaillible. 
Aussi  faut-il,  chaque  fois,  s'assurer  de  son  elTet.  Pour  cela,  ou 
ensemence  des  tubes  à  la  gélatine  :  si,  ceux-ci  restent  sté- 
riles, on  peut  admettre  que  l'opération  a  réussi. 

ExpiniBNCB  m.  —  Lapia, 

Foie  ]»vé  avec  NaCl  refroidi;  haché  dans  eau  glacée  (2-3°)  ;  macéré 
seiie  heures  i  la  glacière  +  S°. 

La  liqueur  de  macération  est  essayée  :  il  y  a  du  glycogéne,  peu  de 
peptoncs,  pas  de  sucre. 

Déjà  ce  résultat  plaide  contre  l'existence  du  ferment  hépa- 
tique. —  Car,  comme  nous  le  verrons,  le  ferment  glycosique 
vrai  de  la  salive  ou  du  pancréas,  dans  les  mêmes  conditions, 
agit  sur  le  glycogène.  On  pourrait  toutefois  objecter  que, 
dans  ces  conditions,  la  différence  est  due  au  degré  différent 
de  concentration. 

On  met  la  macération  lillrer  dans  trois  tubes  :  a  tube  stérilisa  et 
fermé  à  l'cuate  et  porté  au  thermostat  à  55°  ;  b  tube  non  fermé  et  traité 
comme  le  précédent;  e  tube  abandonné  à  lui-même. 

Les  Irais  tubes  sont,  après  le  dernier  passage  de  a  et  b  an  ther- 
mostat, laissés  vingt-qnatre  beui-es  à  l'étuve  à  S6°  et  examinés.  Au 
moment  de  pratiquer  cet  examen,  on  ensemence  des  tubes  à  gélatine 
avec  le  contenu  de  a.  —  On  s  constate  d'ailleurs,  après  quelques  jours, 
que  ces  tubes  sont  restés  stériles. 

L'examen  montre  que  le  tube  a  ne  cootient  pas  de  sucre,  le  tube  b 
en  contient  une  petite  portion,  le  tube  c  davnntago. 

La  conclusion  qui  ressort  de  cet  examen  comparatif  est 
donc  qae  la  formation  du  sucre,  aux  dépens  du  glycogène,  a 
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cessé  lorsque  la  macération  a  été  stérilisée,  c'est-à-dire  sous- 
traite à  l'influence  des  micro-organismes. 

Dans  presque  toutes  les  expériences  rapportées  ici,  nous 
opérons  sur  des  foies  lavés  à  froid.  La  raison  de  cette  pra- 
tique est  évidente;  du  moment  que  l'on  recherche  des  fer- 
ments propres  du  foie,  il  faut  être  bien  sur  qu'ils  lui  appar- 
tiennent et  qu'ils  ne  risquent  point  d'être  chassés  de  l'intestin 
où  ils  se  trouvent  naturellement,  dans  le  (issu  hépatique  où 
ils  seraient  arrêtés.  Le  lavage  seul,  pratiqué  par  le  bout 
hépatique  de  la  veine  porte,  peut  nous  fournir  cette  garantie. 
On  pourrait  objecter  que  cette  manière  d'agir  enlève  le  pré- 
tendu ferment  glycosique,  ou  met  le  foie  dans  l'impossibilité 
de  le  produire.  Il  n'en  est  rien.  En  effet  : 

Le  lavage  du  foie  à  l'eau  salée  refroidie,  n'empêche  pas 
la  transformation  du  glycogène  du  sucre.  —  Le  foie  lavé  à 
froid  transforme  son  glycogène  avec  une  grande  intensité, 
lorsqulon  l'abandonne  à  la  température  ordinaire.  Nous  avons 
constaté  le  fait  pour  ainsi  dire  à  chacune  de  nos  recherches. 
En  voici  un  exemple  : 

ExpiifORNCB  IV  (3  juin  1881).  —  Lapia. 

Un  inoi'ceau  Je  foie  lavé  est  abaodoDné  â  lui-même  à  la  température 
(lu  laboratoire  1&°.  Huit  Heures  après,  on  trouve  beaucoup  de  sucre, 
beaucoup  de  peptone,  peu  de  glycogène. 

Un  autre  morceau  de  ce  même  Toie  est  divisé,  bâché,  mis  pendant 
deux  heures  à  l'étuve  à  40°,  puis  loissé  à  la  lempérature  du  Isbora- 
loire.  Seize  heures  après,  on  exumine  el  l'on  trouve  beaucoup  d< 
bucre,  beaucoup  de  peptone,  pos  de  glycogène  en  quantité  appréciable. 

b.  Stérilisation  par  le  borate  de  soude.  —  Dans  plusieurs 
expériences,  nous  avons  employé  le  borax,  comme  moyen 
d'entraver  le  développement  possible  des  micro-organismes. 

ExPKHiBKCB  ^'i  —  Chien  do  l'expérience  a"  3,  dont  le  foie  a  été  lavé  à 
Feau  salve  refroidie. 

Uue  partie  a  du  foie  a  été  jetée  dans  l'eau  bouillante.  On  a  constaté 

ou'il  n'v  avait  pas  de  sucre,  beaucoup  de  glycogène,  peu  de  peptone. 

lutre  partie  £  de  ce  foie  est  jetée  aussilAt  dans  une  solution  de 
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borate  de  soude  bu  litre  1/10  :  elle  est  divisée  el  hachée  et  abandonnée 
à  la  lempérnluredu  lufaoratoire. 

Une  troisième  paHie  c  est  jetée  dans  l'eau  ordinaire  el  mise  dans 
les  mêmes  conditions  que  la  prccédenle.  Après  seize  heures,  on  exa- 
mine les  deux  tubes.  Le  lube  b  contient  neaucoup  de  glycogèae  ren- 
dant la  liqueur  opaline,  beaucoup  de  peplone,  pas  du  sucre. 

I^  tube  c,  au  contraire,  renTerme  petite  quantité  do  peptoae,  beau- 
coup de  sucre,  peu  de  glycogène. 

Autre  flipérience  avec  la  soluttou  boralée  au  1/50  :  mêmes  résultats. 

La  liqueur  de  macération  rendue  impropre  à  ta  culture 
des  micro-organismes  par  l'addition  de  borate  n'a  plus  trans- 
formé le  glycogéne  en  sucre. 

Cependant,  dans  les  mêmes  conditions,  le  véritable  ferment 
pancréatique  essayé  pour  comparaison  est  capable  de  trans- 
former l'amidon  et  le  glycogéne. 

c.  De  r action  du  froid  sur  les  diasiases  salivaires  el  pan- 
créatique. —  On  admet  généralement  que  les  températures 
basses  diminuent  ou  arrétentractiondesdiastasessurramidon 
et  le  glycogéne.  La  diminution  ne  fait  pas  de  doute.  —  Mais 
nous  avons  été  surpris  de  voir  qu'à  des  températures  très 
basses,  l'activité  des  ferments  est  encore  très  appréciable. 

Expi^RiBHCB  IV.  —  Salive. 

On  a  recueilli  de  la  salive  humaine  dont  on  a  vérifié  l'activité.  On  en 
a  fait  deux  lots  A  el  B. 

Le  lot  A  a  été  stérilisé  au  Ihermoetat  a  bb".  On  le  divise  en  deux, 
a  et  £. 

La  partie  a  est  rerroidie  à  0°.  On  la  mélange  à  de  l'empois  d'amidon 
égaleroeQt  refroidi  à  0"  el  stérilisé  préalablement  à  110°. 

Le  mélange  dee  deux  liqueurs  est  porté  à  la  glacière,  dont  la  tempé- 
rature est  à  ce  moment  -{-  S". 

On  examine  après  une  heure  de  e^our.  On  constats  une  réduction 
faible,  mais  nette.  Il  s'est  formé  du  sucre. 

Le  lot  b,  mélangé  dans  les  mêmes  coulilioos  k  de  l'amidon,  est 
porté  a  l'étuve  a  4U°.  Après  une  heure,  la  i-éduclion  est  abondante. 

Les  mêmes  expériences  sont  faites  avec  te  glycogéne  et  donnent  les 
mêmes  résultats. 

B.  Salive  fraîche  Rllrée  sur  papier.  —  On  a  fait  deux  lot»,  a  et  b. 

a  esl  mélangé  dans  les  mêmes  conditions  que  précédemment  à  de 

l'amidon  ê  0°.  Le  mélange  est  refroidi  au-dessous  do  zéro,  à  30»,  au 
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moyen  du  chlorare  de  méthyle.  I^e  tube  gelé,  ■olidïQë,  est  CQDservi 
dans  un  mélange  de  glace  et  de  sel. 

Après  une  heure,  on  brise  un  moroeau  de  glace  el  I'od  examine.  I| 
y  a  une  action  réductrice  marquée. 

Après  douze  heures,  celle  action  est  très  notable.  Un  tube  d'amidon, 
sans  salive,  placé  dans  les  mdmea  conditions,  n'a  paa  donné  de  ré- 
sulta t. 

La  salive  a  donc  agi  à  une  température  très  basse. 

Le  lot  B  était  employé  pour  la  comparaison  ;  &  S6*,  mélangé  au  même 
amidon,  il  avait  fourni  une  réduction  très  abondante. 

EspéniEHCB  VU.  —  Pancréas  (1  juillet  1887),  —  Chien. 

On  enlève  le  pancréas.  Ou  le  met  à  macérer  pendant  vingt-quatre 
heures,  haché,  dans  l'eau  glacée.  On  filtre. 

Une  portion  du  Hltrat  est  reportée  dans  la  glacière,  entourée  de 
glace  et  mélangée  à  du  glycogène. 

Après  huit  heures  de  contact,  on  observe  une  réduction  abondante. 

Le  ferment  diastasique  du  pancréas  a  agi  ft  une  température  d'en- 
viron l". 

La  tissu  lui-même,  qui  était^resté  sur  le  filtre,  a  été  mélangé  dan* 
les  mêmsB  conditions  à  du  glycogène.  On  examia»  après  vingt-quatro 
heures.  On  constate  une  réduction  abondante.  Même  conclusion. 

Ces  faits  sont  à  noter.  —  Nous  allons  voir  qu'ils  ont  une 
véritable  valeur,  pour  nous  éclairer  sur  le  mécanisme  de  la 
transformation  du  glycogène  dans  le  foie. 

d.  Stérilisation  passagère  par  le  froid.  —  Les  tempéra- 
tures basses,  de  0"  à  3°,  sont  défavorables  à  l'activité  du  plus 
grand  nombre  des  organismes.  Les  micro-orgamsmes  ne  sont 
pas  tués,  mais  leurs  manifestations  vitales  sont  paralysées  et 
ils  tombent  dans  une  sorte  de  vie  latente.  —  C'est  ainsi  que  le 
froid  ralentit  et  arrête  le  phénomène  de  la  putréfaction  et  des 
fermentations  par  éléments  figurés.  I!  était  donc  naturel  de 
chercher  si  le  froid  empêcherait  la  sacchariflcation  des  dé- 
coctions hépatiques. 

C'est  ce  que  nous  avons  fait. 


EipàRiMCB  VUI  (Jeudi  1  juillet  1887).—  CAien  (8  ^). 

On  lave  le  foie  aussitôt  après  la  mort,  en  faisant  passer  vingt  litree 
d'eau  salée  6/1000  i-efroidio  a  S-i".  —  Un  morceau  de  foie  est  enlevé 
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pendant  les  derniers  momenta  du  lavage  et  essayé  ;  il  ne  présente  plus 
de  traces  de  sucre. 

Une  partie  de  la  décoction  qui  a  servi  à  l'esBai  est  conservée  et 
abandonnëe  à  la  température  du  laboratoire,  (IB-SS")  pendant  viogt- 
qualre  heures,  dans  deux  tubes  i  eesaiJDaoB  l'un  des  tubes,  on  ojoute 
nue  petile  quRatite  de  cerbonale  de  soude  pour  neutraliser  l'acidité 
qui,  dane  nos  dernières  expérieuces,  s'est  manifestée  deuB  les  décoc- 
tions hépatiques  eonservées.  Après  vingt-quatre  heures,  la  tube  que 
nous  avions  laissé  intact  olTrait  une  réaction  acide  très  marquée,  et, 
Dontrairameot  à  es  que  l'on  aurait  pu  attendre,  la  sacchariricatioti  du 
glycogène  n'avait  pas  eu  lieu.  On  trouvait  ù  peine  des  traces  de  sucre. 
Au  contraire,  avec  le  tube  dc^t  la  réaction  était  très  légèrement  alca- 
line, on  obtenait  une  réduction  notable. 

e.  Acidité  des  liqueurs  hépatiques.  —  Nous  avons  obaeiwé 
le  môme  fait  plusieurs  fois  avec  les  liqueurs  hépatiques  non 
slérilisées,  mais  seulement  bouillies  au  début,  avant  d'être 
abandonnées  à  elles-mêmes.  Elles  devenaient  acides  et  ne  con- 
tffliaîent  que  des  traces  de  sucre,  —  tandis,  que  si  noue  alca- 
linisions,  nous  trouvions  une  réduction  très  appréciable, 
quelquefois  abondante.  —  Nous  n'avons  pas  étudié  le  phéno- 
mène dans  loua  ses  détails  :  il  eût  fallu  pour  cela  une  analyse 
quantitative,  qui  n'était  pas  dans  notre  programme.  On  s'est 
contenté  de  s'assurer,  que  ces  liqueurs  acides,  conteliaient 
encore  des  quantités  notables  de  glycogène  et  qu'elles  i^n- 
ferraaient  de  l'acide  lactique.  —  Sans  doute,  en  abandonnant 
ces  liqueurs  acides  plus  longtemps  à  elles-mêmes,  elles 
eussent  été  envahies  par  les  mucédinées  :  mais  dans  les  li- 
mitée où  nous  nous  sommes  tenus,  les  micro^organifimes  des 
liqueurs  acides  n'avaient  pas  eu  le  temps  âd  se  développer, 
el  ceux  auxquels  nous  sommes  conduits  â  attribuer  laaaccha- 
ritication  des  liqueurs  hépatiques  prospàt^nt  tniaufc  dans  les 
liqueurs  neutres  ou  alcalines.  —  Cette  interpi'étation  s'est 
trouvée  vérifiée  plus  tard  :  après  irenle-eix  à  quarante-huit 
heures  d'étuve,  les  liqueurs  hépatiques  deviennent  acides  et 
id  transformation  du  glycogène  s'arrête. 

Nous  reprenons  le  récit  de  l'expérience  précédente  ; 

Pendant  que  le  lavage  se  termine,  ou  enlève  sur  l'animal  un  fragment 
de  foie  qui  est  jeté  dans  l'eau  glacée  et  divisé  en  plusieurs  lots. 
L'un  des  lots  est  haché  et  on  filtre  une  portion  de  la  littueur,  tou- 
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jours  à  froid.  Le  Dltrat  et  la  macération  du  tissu  sont  abandonnés  dans 
la  glacière  :  on  ajoute  une  petite  quantité  de  solution  de  glycogène 
stéi-ilisée.  On  prélève  de  quoi  remplir  des  tubes  que  l'on  porte  à  40". 
Aprèe  vingl-quatre  heures,  l'essai  montre  que  le  glycogène  n'a  pas 
été  transformé.  Il  n'y  a  que  des  traces  de  réduction  :  beaucoup  de  pep- 
tones.  Les  tubfts  à  40>  réduisent  abondamment. 

La  signification  de  ces  expériences  est  claire  lorsqu'on  les 
rapproche  des  précédentes.  On  voit  que  le  froid  a  arrêté  la 
sacchariQcation  des  décoctions  hépatiques.  —  Dans  le  cas 
précédent,  on  obtient  seulement  des  traces  de  sucre,  —  tandis 
que  les  tubes  mis  à  l'élave  chaude  en  contenaient  notable-  . 
ment.  D'autre  part,  nous  avons  vu  antérieurement  que  le 
froid  de  notre  glacière  n'empêchait  pas  absolument  la  sac^ 
charification  du  glycogène  par  les  véritables  ferments  diasta- 
siques.  C'est  donc  qu'il  ne  s'agit  point  ici  d'une  action  accom- 
plie par  un  vrai  ferment  soluble.  Au  contraire,  les  faits  sont 
complètement  en  accord  avec  l'idée  d'une  action  microbienne. 

L'expérience  précédente  a  été  répétée  sur  un  lapin  : 

ExpdRiBHCB  IX  (Mardi  19  juillet).  —  Lapin. 

Lavage  i  l'eau  salée,  glacée,  à  la  façon  ordinaire.  On  enlève  sur 
l'anime)  un  fragment  de  foie. 

On  traite  comme  dans  l'expérience  précédente.  I^s  résultais  sont  les 
mêmes  :  mais  plus  nets  encore,  en  ce  que  nous  n'observons  même  pas 
ces  traces  ds  rédaction  qui  se  manifestaient  précédemment. 

Ces  essais,  outre  le  fait  principal,  qu'ils  mettent  en  lu- 
mière, nous  ont  fourni  matière  à  quelques  observations  se- 
condaires. 

L'une  des  plus  utiles  à  signaler  est  relative  au  résultat  du 
lavage.  Le  lavage  du  foie  a  mieux  réussi  chez  le  lapin  que 
chez  le  chien,  à  faire  disparaître  toute  trace  de  sucre.  On 
aurait  pu  croire  à  priori  le  contraire,  —  étant  admis  que  le 
glycogène  diminue  plus  rapidement  et  se  transforme  plus  vite 
chez  le  lapin  que  chez  les  animaux  de  l'espèce  canine.  —  Il 
nous  est  arrivé,  après  une  heure  de  lavage  à  l'eau  salée, 
chez  un  chien  de  petite  taille  (5*"),  alors  que  30  litres 
avaient  traversé  le  foie,  de  ne  pas  réussir  à  enlever  tout  le 
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sucre.  II  est  probable  que  le  succès  de  l'opération  du  lavage 
dépend  des  conditions  vasculaires  de  l'organe,  et  des  circons- 
tances de  l'hydrotomisation.  Nous  opérions  de  la  même  ma- 
nière, avec  le  même  appareil,  chez  tous  nos  animaux  :  vase  de 
Mariette,  tube  d'écoulement  du  diamètre  de  la  veine  porte, 
niveau  à  l'°,30,  pression  d'eau  salée  équivalant  à  10  cent,  de 
mercure  environ  ;  mais,  par  suite  de  conditions  dont  la  raison 
noua  échappait,  il  arrivait  quelquefois  qu'un  ilôt  tût  moins 
bien  lavé  que  les  autres.  Il  y  aurait  Heu  d'étudier  les  détails 
de  l'opération  avec  soin,  si  l'on  voulait  écarter  toute  incer- 
titude. Nous  préférions  la  recommencer,  lorsque  le  résultat 
se  montrait  douteux,  —  que  de  chercher  les  raisons  de  cette 
inégale  irrigation.  —  Il  y  aurait  aussi  à  faire  la  comparaison 
de  l'hydrotomisation  par  l'eau  salée  chaude,  de  36*  à  40°  avec 
le  lavage  par  l'eau  refroidie. 

f.  Durée  de  la  saccbariûcation.  —  Un  cinquième  argument 
vient  accessoirement  s'ajouter  à  ceux  que  nous  avons  fournis 
en  faveur  de  la  saccharifîcation  microbienne.  Il  est  tiré  de  la 
durée  même  qui  est  nécessaire  à  l'opération  :  pendant  les  pre- 
mières heures  l'action  est  nulle,  —  elle  s'accélère  après 
vingt-quatre  heures.  —  Au  contraire,  avecia  diastase  pan- 
créatique, même  très  diluée,  l'action  commence  presque  im- 
médiatement â  la  température  de  40". 

g.  Macérations  et  décoctions.  —  Rappelons  enfin  que  les 
macérations  hépatiques  bouillies  saccharihent  leur  glycogène 
ainsi  que  celles  qui  n'ont  pas  été  portées  à  l'ébuUition,  bien 
que  le  chauffage  à  100°  aitpour  résultat  général  la  destruction 
des  enzymes.  A  la  vérité,  il  y  a  une  différence  dans  la  rapi- 
dité de  l'action  :  mais  cette  dilTérence  s'explique,  dans  l'hy- 
pothèse des  micro-organismes,  puisque  l'ébuUition  doit  avoir 
pour  effet  de  détruire,  plus  ou  moins  complètement,  ceux  qui 
étaient  introduits  déjà  dans  la  décoction  et  qu'il  faut  le  temps 
d'un  nouvel  ensemencement. 

b.  Destraction  du  sacre.  —  D'ailleurs,  il  est  important  de 
remarquer  que  le  sucre  formé  dans  ces  liqueurs  hépatiques 
ne  s'y  conserve  pas,  surtout  si  l'on  a  le  soin  de  neutraliser 
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leur  acidité.  La  saocharification  n'est  donc  pas  l'acte  ultime 
des  micro-organismes  qui  transforment  le  glycogène  :  eux- 
mêmes,  vraisemblablement,  ou  d'autres,  peut-être,  utilisent, 
dans  une  seconde  période,  le  sucre  qui  a  été  formé  dan»  un 
premier  temps.  Ce  qui  permet  de  saisir  la  tfansformation, 
c'est  que  ces  deux  périodes  sont  séparées  par  un  intervalle 
de  temps  appréciable.  C'est  une  règle  assez  générale  :  beau- 
coup de  cellules  végétales  ou  animales  procèdent  ainsi  pour 
l'amidon,  pour  le  saccharose  et  pour  les  albuminoïdes.  Quoi 
qu'il  en  soit  des  interprétations  que  le  fait  peut  suggérer  en 
lui-même,  il  est  incontestable.  Je  note  par  exemple,  dans  le 
cahier  d'expériences,  l'observation  suivante  qui  est  le  type  de 
beaucoup  de  cas  semblables  ; 

Expérience  X  f7  juin  1881).  —  Jeuoe  chien. 

Macération  du  foie  lavé. 

Après  quinso  heures  à  l'étuve  i  ^O*!  nons  tronvoae  proportion  no- 
table de  sucre  et  de  peptones. 

Après  vingt-lroiB  heures,  le  sucre  a  diminue  d'une  manière  appré- 
ciable ;  les  peptones  sont  abondantes  ;  après  trente-six  heures,  il  n'y 
a  plus  que  des  traces  insensibles  de  sucre;  la  liqueur  est  acide  :  encore 
des  peptones. 

Il  est  clair  que  le  changement  pourrait  être  suivi  avec  soin, 
au  moyen  d'analyses  quantitatives.  Mais  ce  n'est  pas  là  ce 
que  nous  nous  proposons  en  ce  moment.  Nous  ne  nous  propo- 
sons pas  autre  chose  qu'une  ébauche,  une  esquisse  générale, 
afm  de  fixer  le  sens  et  la  position  des  phénomènes.  L'analyse 
détaillée,  le  travail  fini,  avec  données  numériques,  restera  à 
faire. 

i.  Saccharification  par  divers  tissuB.  —  Si  l'on  admet, 
après  les  séries  d'épreuves  que  nous  venons  de  rapporter,  que 
les  décoctions  hépatiques  en  dehors  du  foie  ont  leur  glycogêne 
partiellement  saocharifié  par  des  micro-organismes  et  non 
par  un  ferment  glycosique,  il  faudra  rechercher  les  conditions 
les  plus  favorables  au  développement  de  ces  agents.  Les  dé- 
coctions ou  macérations  de  différents  organes  ne  sont  pas 
également  efficaces  pour  transformer  le  glycogêne,  et  d'autre 
part,  elles  ne  constituent  point  des  bouillons  d'égale  fertilité 
DOur  les  cultures. 
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EapBHisHi»  XI.  —  A.  Cbion  do  Fexpériwce  if  %. 

On  enlève  le  cœur,  les  poumons,  des  rragmenta  de  muscles  et  on  les 
hache  ;  on  lave  plusieurs  Toia  à  l'eau  ordinaire  ;  on  introduit  dans  des 
tubes,  avec  nne  aolution  de  glycQgèue  à  1/SOO.  Compara Itvemeat,  on 
prend  un  morceau  du  foie  (débarrassé  du  iucre  par  hydrotomisation), 
que  l'on  Iraite  de  la  mâme  manière. 

Les  diiïérente  tabès  sont  mis  à  macérer  pendant  deux  heures,  dans 
l'étuve  à  40°.—  Ou  filtre  alors,  et  les  filtrate  sont  remis  à  l'étuvo.  On 
les  examine  douze  heures  plus  tard. 

—  La  macération  hépatique  a  fourni  un  précipité  floconneux.  Elle 
renferme  beaucoup  de  sucre,  beaucoup  de  peptones,  pou  de  glycogène 
sdparahle  par  la  liqueur  de  Brlicke  et  l'alcool,  bien  que  la  liqueur  pa- 
raisse opalescente.  En  géuérBi,  le  caractère  de  l'opalescence  est  trom- 
peur et  ne  peut  servir  i  afBrmer  la  présence  du  glycogène. 

—  La  macération  du  cœur  est  forlemeut  acide,  —  elle  produit  une 
réduction  abondante  :  il  y  a  des  peptones. 

—  La  macération  du  poumon  n'est  pas  acide  ;  elle  ne  renferme  ni 
peptones  ni  sucre  :  le  glyoogène  n'a  pas  été  transformé. 

B.    Chat  de  huit  jours  {M  îaxa  i^^l). 

—  Macération  d'estomac  dans  les  mêmes  conditions  que  précédem- 
ment: pas  de  transformation  de  glycogène  au  bout  de  douze  heures. 

~  Macération  d'intestin  grêle.  —  Idem, 

C.    Lapin  {25  juin  1887). 

Lb  macération  du  cœur  avec  glycogéne  n'a  pas  transformé  celui-ci 
au  bout  de  douze  heures  ;  elle  n'est  pas  acide  ;  elle  contient  peu  de 
peptones. 

Plusieurs  fois  nous  avons  constaté  que  les  macérations  cardiaques 
du  lapin  n'agissaient  pas  au  bout  de  douze  heures  sur  te  glycogéne,  ten- 
dis que  d'autres  fois  (chien)  la  transformation  avait  lieu.  Ces  variations 
sont  en  rapport  avec  la  variété  des  terrains  de  culture  que  forment 
les  macérations  cardiaques  ou  avec  le  hasard  des  ensemeucements. 

D.    Cbiea. 

Intestin  grêle,  passé  rapidement  à  l'eau  froide  ;  haché  dans  l'eau 
glacée,  mis  pendant  vingt-quatre  heures  à  la  glacière  (O  à  S")  en  pré- 
sence du  glycogéne  à  1/300. 

On  examine  après  ce  laps  de  temps.  Qette  fois  on  trouve  une  réduc- 
tion évidente,  très  abondante  —  et  disparition  du  glycogéne. 

Dans  les  essais  que  je  viens  de  rapporter,  je  n'ai  pas  poussé 
robservation  au  delà  de  vingt-quatre  heures.  Cela  n'était  pas 
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nécessaire.  Nous  savons,  en  effet,  par  Ci.  Bernard,  parWillich, 

Lepine,  etc.,  qu'en  abandonnant  les  divers  tissus  pendant 

un  certain  temps  avec  des  substances  amylacées,  la  sacchari- 

ficatton  s'accomplit.  Il  suffisait  de  montrer  qu'elle  dépend  de 

—  litions  très  variées  dans  ses  débuts.  Cette  variété  est  bien 

■apport  comme  je  viens  de  le  dire  avec  la  diversité  des 

tins  de  cultures  ainsi  constitués  et  avec  le  hasard  des 

imencemeats  de  micro-organismes. 

,  Ferment  glycosique  du  suc  intestinal.  —  La  dernière 
rvation  {d)  mérite  un  instant  d'attention.  Cette  abondante 
sformation  du  glycogène  accomplie  par  le  tissu  de  l'intes- 
];rêle  à  la  température  basse  de  la  glacière  ne  comporte 
ne  explication  possible  :  c'est  l'existence,  dans  ce  cas,  d'un 
iable  ferment  glycosique  existant  dans  l'intestin  mélangé 
'erment  inversif.  Ce  fait  est  en  accord  avec  ceux  qui  fai- 
it  admettre  par  Claude  Bernard  que  le  suc  intestinal  est 
ble  de  sacchariGer  i'amidon.  Mais  ce  ferment  glycosique 
'intestia  grêle  ne  s'est  pas  montré  aux  expérimentateurs 
i  nettement  que  dans  la  forme  d'expérience  que  nous 
ins  d'indiquer.  Aussi  quelques  physiologistes  avaient-ils 
sontester  la  réalité  de  cette  action  sacchariflante  du  suc 
;tinal. 

li  répété  l'expérience  une  autre  fois  spécialement,  afin 
l'assurer  que  l'action  ne  pouvait  pas  être  attribuée  à  une 
bition  de  l'intestin  par  le  suc  pancréatique  et  qu'il  s'agis- 
bien  d'un  ferment  produit  sur  place  ;  l'action  étant  très 
gique  et  ne  pouvant,  vu  la  température  basse,  être  altri- 
i  à  l'activité  des  micro-organismes. 

ExpRRiBNCB  X[[.  —  Chiea. 

Hion  d'intestin  grêle,  moilié  inférieure;  muqueuse  lavée,  hachée 
l'eau  glacée,*—  mise  i  In  glacière  pendant  vingt-quatre  heures 
ledans  l'épreuve  précédente.  Seulement  ici  on  proloiige  le  lavage: 
311  est  filtré  dans  la  glucière,  on  recueille  le  flitiat.  —  Ce  liquide 
9n(  une  notable  quantité  de  peptones. 

le  recueille  et  on  le  mélange  à  la  solution  de  glycogène  à  1/200.— 
isse  le  mélange  encore  douze  heures  i  la  glacière  :  on  prélève  une 
)D  qui  est  portée  à  l'étuve  à  40*  pendant  deux  heures.  L'essai  révèle 
uantités  très  aotablea  de  sucre,  l^e  glycogene  s  été  sacchariRé. 


Digmze.by  Google 


RicHimcBu  SUR  ■,«■  rcRmHtB  KÉrxTmvn.  93 

1.  L'acidiôcation  n'a  pas  d'influence  sur  la  production  du 
sucre.  — Au  coups  de  ces  expériences,  il  m'est  arrivé  souvent 
de  constater  que  l'acidiflcation  spontanée  des  liqueurs  hépR- 
tiques  n'avait  pas  d'influence  sur  la  production  du  sucre.  Il 
m'arrivait  de  trouver  une  réduction  notable  avec  des  liqueurs 
neutres  ou  avec  des  liqueurs  que  j 'avais  légèrement  alcalisées 
artificiellement  et  la  môme  liqueur  devenue  spontanément 
acide  n'offrait  pas  de  réduction  ou  ne  manifestait  que  des 
traces  de  sacre.  II  y  avait  là,  à  la  température  de  40°,  des 
acides  oi^aniques  et  du  glycogéne  et  celui-ci  après  plusieurs 
heures  (ta  à  16)  n'était  pas  sacchariBé.  Cette  résistance  du 
glycogène  à  l'action  des  acides  organiques  (lactique  ?)  mérite 
d'être  signalée.  On  a  trop  de  tendance  à  croire  que  le  glyco- 
gène  est  d'une  instabilité  extrême  en  présence  des  acides. 
En  réalité,  lorsque  la  liqueur  est  préservée  contre  l'action 
des  micro-orgaaismes,  le  glycogène  ne  se  change  pas  en  sucre 
sous  l'action  des  acides  organiques. 


m 

Dans  ce  qui  précède,  je  n'ai  examiné  que  les  phéno- 
mènes de  saccharificatioa  du  glycogène  accomplis  hors  de 
la  présence  du  tissu  hépatique  vivant  et  j'ai  rapporté  la  for- 
mation du  sucre  à  l'intervention  des  micro-organismes  et  non 
pas,  comme  la  plupart  des  physiologistes,  à  un  ferment  gly- 
cosique  véritable  qui  serait  sécrété  par  les  cellules  du  foie. 

Mais  le  problème  de  beaucoup  le  plus  important,  le  seul 
qui  intéresse  la  théorie  glycogénique,  est  précisément  de 
savoir  ce  qui  se  passe  dans  le  foie  lui-même.  Nous  avons 
donné  les  raisons  qui  obligent  à  admettre  que  le  glycogène 
était  amené  par  les  cellules  hépatiques  à  l'étal  de  sucre, 
glucose  ou  maltose.  Les  choses  se  passent,  selon  toute  vrai- 
semblance, dans  le  foie  vivant,  de  la  même  manière  que  dans 
l'expérience  du  foie  lavé  par  injection  vasculaire.  Le  lavage 
n'a  plus  laissé  que  du  glycogène  dans  la  trame  hépatique  :  et 
l'on  voit,  chez  le  lapin,  le  sucre  apparaître,  tandis  que  le  gly- 
cogène disparait. 
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La  question  sa  pose  alors  de  savoir  comment  le  glyoogèae 
du  foie  ]avé  se  change  en  sucre  ;  si  c'est  sous  l'inflnence  d'un 
ferment  sécrété  par  le  foie  ou  par  quelque  autre  mécanisme. 
Tiegel  et  quelques  physiologistes  qui  ont  suivi  son  opinion, 
avaient  placé,  dans  le  sang  qui  traverse  le  foie,  ce  ferment 
glycosique:  l'opinion  ne  se  soutient  pas,  puisqu'ici  nous  avons 
poussé  le  lavage  jusqu'au  point  d'enlever  tout  le  sang. 

Le  résultat  des  essais  que  j'ai  faits  amène  a  penser  que  la 
■  transformation  du  glycogène  en  sucre  n'est  pas  le  résultat 
de  l'intervention  d'une  diastase,  séparable,  isolable.  Elle  est 
le  fait  de  l'activité  vitale  des  cellules  hépatiques  :  c'est  une 
conséquence  de  leur  nutrition,  le  fait  de  leur  fonctionne- 
ment. *  En  d'autres  tonnes,  la  cellule  hépatique  se  comporte 
dans  le  foie  oomme  se  comportent  dans  les  décoctions  les 
micro-oi^nismes  dont  nous  avons  parlé  précédemment  :  elle 
transforme  en  glucose  diffusible  et  assimilable  la  réserve  peu 
diffusible  de  glycogène  qu'elle  porte  en  elle-même  ;  elle  fait 
cette  opération  pour  elle-même  ;  elle  consomme  une  fraction 
de  ce  sucre  ;  mais  le  courant  sanguin  lui  en  enlève  la  plus 
grande  partie.  Quelques  physiologistes  ont  émis  la  même 
opinion;  par  exemple,  Langendorff  {i4rc/iiv/ûr  Physiolo- 
^16,1886);  mais  ils  n'ont  fourni  aucun  argument  expérimental. 

Pour  établir  ce  point,  j'ai  essayé  de  montrer  que  toutes 
les  circonstances  qui  ralentissent  ou  arrêtent  l'activité  cellu- 
laire, ralentissent  ou  arrêtent  la  transformation  du  glycogène, 
tandis  qu'elles  n'agissent  pas  de  même  sur  l'activité  fermen- 
tative  des  diastases. 

Le  froid  de  la  glacière  ((!•  à  2°)  n'empêche  pas  la  transfor- 
mation du  glycogène  en  sucre  par  le  ferment  salivaire  ou  le 
ferment  pancréatique  :  il  empêche  ta  formation  du  sucre  dans 
le  foie  lavé,  comme  on  le  voit  dans  l'expérience  suivante, 
type  d'un  grand  nombre  d'autres  : 

ExpÉHiHNCE  Xlll  (39  juiD  lâ8'7).  —  Lapin. 

Foie  hydrolomiBé  à  l'eau  glacée,  salée. 

onatate  après  le  lavage  que  le  foie  ne  contient  pas  de  suCre  en 

,é  appréciable  :  il  y  a  beaucoup  de  glyoogèae. 

irend  un  morceau  de  ce  foie  ;  on  l'entoure  de  glace  et  on  le  porte 
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dsna  la  glaaère,  —  Après  quarante-huit  heures,  le  vendredi  i"  juillet, 
OD  prélève  un  fragment  de  l'organe  et  ou  recherche  le  sucre.  —  On 
n'en  trouve  pas  trace.  —  Au  contraire,  ou  trouve  du  glycogène.  La 
liqueur  obtenue  est  opolisée:  le  traitement  par  la  liqueur  de  BrQcke  et 
l'alcool  donna  nn  précipité  abondant. 

Il  sérail  utile  ici  de  faire  une  détenninalion  quantitative  de  glyco- 
gène avant  et  après  la  réfrigération.  —  Je  me  propose  de  répéter 
l'expérieuce  dans  ces  conditions. 

On  prélève  uu  second  fragment,  et  sans  le  diviser,  on  le  porte  àl'étuve 
à  40".  Après  cinq  heures,  on  retire  de  l'éluve.  On  hache  rapidement,  on 
traite  par  l'eau  bouillante.  On  constate  l'existence  du  glycogène  mais 
point  de  sucre. 

Ainsi,  les  basées  températures,  inaotives  sur  les  vrais  fer- 
ments soliibles,  ont  empêché  la  transformation  du  glycogène 
et  la  production  du  sucre.  Il  n'y  avait  point  de  fermeat  glyco- 
sique  préformé.  La  nutrition,  l'action  vitale  du  protoplasma 
est  bien  ici  le  facteur  principal,  puisque,  en  le  supprimant 
définitivement  par  le  froid  prolongé,  les  éléments  chimiques 
principaux,  reportés  ensuite  àta  température  (cinq  heures  à 
l'étuve  à  40'),  n'ont  pas  formé  de  sucre. 

J'ai  répété  quatre  fois  cette  expérience  avec  le  même 
résultat,  et  j'ai  cru  pouvoir  en  généralisei*  la  conclusion. 

Je  dois  dire  cependant  que  j'ai  rencontré  une  fois  ou  deux 
des  faits  contradictoires  à  ceux  que  j'ai  exposés,  sans  pou- 
voir saisir  la  cause  de  cette  divergence.  Il  sera  utile  de  signaler 
l'un  de  ces  faits  aberrants,  à  cause  de  sa  netteté  même. 
En  répétant  sur  un  chien  la  môme  expérience  que  je  viens  de 
décrire  chez  les  lapins,  je  voulus  abaisser  plus  encore  la  tem- 
pérature  pour  mieux  entraver  l'activité  vitale  du  protoplasma. 
Pour  cela,  ayant  lavé  le  foie  du  chien  à  la  façon  ordinaire, 
j'en  fis  deux  parts.  L'une  fut  mise  telle  quelle  dans  la  gla- 
cière, au  milieu  des  blocs  de  glace  ;  l'autre  fut  solidifiée  par 
un  jet  de  chlorure  de  mélhyle  à  une  température  d'environ 
30  degrés  au-dessous  de  zéro,  puis  replacée  à  côté  de  l'autre. 
Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  je  trouvai  que  le  fragment 
qui  avait  été  refroidi  le  plus  fortemeat  réduisait  abondamment 
la  liqueurde  Fehiing;  l'autre  donnait  uneréduction moyenne. 
n  s'était  donc  formé  du  suore,  dans  des  circonstances  où  je 
pensais  avoir  annihilé  l'activité  cellulaire.  Ce  résultat  était 
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d'autant  plus  caractéristique  qu'il  concordait  avec  un  résultat 
que  j'ai  constaté  plusieurs  fois  et  annoncé  (à  propos  de  l'enzyme 
gastrique)  que  les  refroidissements  considérables  (50")  n'avaient 
pas  entravé  l'énei^e  du  ferment  soluble,  mais  au  contraire 
l'avaient  exaltée.  Je  ne  puis  que  signaler  cette  difficulté  à 
i*o*tention  des  physiologistes. 

ÏV 

FERMENT  INVERSIV 

a-t-il  un  fennent  inversif  dans  le  foie  ?  Il  semble  oiseux 
:amtner  un  tel  problème  après  les  résultats  que  nous  a 
nés  la  vaine  recherche  du  ferment  glycosîque.  Aussi,  ne 
suis-je  point  proposé  cette  question  à  priori  ;  c'est  l'expé- 
ce  et  l'occasion  qui  me  l'ont  en  quelque  sorte  présentée, 
ans  mes  anciennes  expériences  sur  le  rôle  physiologique 
a  lactose,  j'avais  été  conduit  à  rechercher  l'action  du  foie 
le  sucre  de  lait,  et  par  là,  à  supposer  dans  cet  organe  la 
lenca  de  l'invertine  qui,  selon  quelques  physiologistes, 
lit  été  capable  de  rendre  la  lactose  fermentescible.  Il  me 
it  en  effet,  dans  des  essais  préliminaires,  que  l'on  pouvait 
inir  avec  le  tissu  du  foie,  les  effets  du  ferment  inversif. 
;ains  auteurs  ont,  par  suite  d'une  confusion,  mentionné, 
idesouvrages  d'enseignement,  le  ferment  inversif  comme 
tant  dans  la  cellule  hépatique.  Henninger  en  a  parlé  dans 
cours  aux  lieu  et  place  du  ferment  glycosique.  Quoi  qu'il 
ioit,  Beaunis  l'indique  nettement,  et  U.  Gayon  (de  Bor- 
ix)  l'aurait  retrouvé  plus  récemment  dans  le  foie  d'ani- 
X  pris  aux  abattoirs.  Je  me  suis  donc  vu  obligé  de 
endre  mes  anciennes  observations  et  d'en  poursuivre  la 
ication. 

a  lieu  de  faire  la  recherche  sur  le  foie  pris  à  l'abattoir,  il 
opérer  sur  le  foie  lavé  par  hydrotomie.  Il  est  bien  clair, 
ffel,  que  la  veine  porte  peut  charrier  dans  le  foie  tous  les 
eats  qui  existent  dans  l'intestin,  proportioanellemenl  à 
diffusibilité.  On  peut  supposer  que  le  foie  arrête  ces  fer- 
ts,  —  sauf  les  cas  étudiés  de  leur  neutralisation  récipro- 
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que,  —  et  n'en  laisse  pénétrer  dans  le  torrent  circulatoire 
qu'une  minime  proportion.  I)  pourrait  arriver  alors  qu'après 
les  hémorrhagies  très  abondantes  une  petite  quantité  de  ces 
ferments  fit  retour  dans  le  sang  ;  et  celte  particularité  expli- 
querait les  assertions  de  quelques  physiologistes,  relative- 
ment à  la  présence  des  ferments  dans  le  sang  des  animaux 
qui  ont  subi  de  grandes  pertes  de  sang. 

La  recherche  sur  le  foie  tel  quel,  sans  la  précaution  de 
l'hydrotomie,  peut  donc  présenter  un  vice  rédhibitoire.  Et  il 
faudra  évidemment  que  nous  recourions  à  notre  procédé  du 
foie  lavé,  c'est-à-dire  débarrassé  de  l'apport  intestinal  par 
l'injection  d'eau  salée  dans  la  veine  porte.  Cette  pratique  so 
justifie  encore  d'une  autre  façon  :  c'est  que  si  l'on  veut  con- 
stater l'inversion  sans  recourir  à  des  déterminations  quan- 
titatives, il  faut  partir  d'un  organe  qui  ne  présente  point 
par  avance  de  sucre  réducteur. 

a.  Action  des  basses  températures  sur  le  ferment  inversif. 
—  Comme  nous  avions  à  éviter  la  transformation  duglycogène, 
nous  avons  essayé  d'opérer  les  macérations  à  basses  tempé- 
ratures. Il  fallait  d'abord  savoir  comment  le  ferment  inversif 
se  comporte  au-dessous  de  2  ou  3". 

ExpKRiE.icE  XIV.  —  Ferment  inversif  do  levure. 

Noua  préparons  le  fermeot  mversifdeia  levure  digérée  pendant  trois 
jours  à  l'étuve —  selon  tes  procédés  connus. 

On  prend  une  solution  du  Terment,  que  l'on  rerroidil  au  moyen  d'un 
métangs  rérrigérant  :  on  la  mélange  à  une  solution  de  saccharose  éga- 
lement rerroidie  par  avonco.  Puis  on  perle  le  mélangea  la  glacière 

Au  bout  de  trente  minutes,  on  pratique  l'examen.  11  y  a  réduction 
abondante.  Le  froid  n'a  point  paralysé  l'énergie  du  ferment. 

On  répète  l'expérience  en  refroidissant,  au  moyen  du  chlorure  de 
mélhyte  à  40°  au-dessous  de  zéro,  —  On  reporte  ensuite  à  la  glocière. 

Au  bout  d'une  heure  et  demie,  on  procède  â  l'examen.  On  relire  de  la 
glace  le  mélange  qui  forme  un  culot  solide  ;  on  le  fait  fondre  rapide- 
ment. 1^  réduction  est  très  abondante  avec  la  liqueur  de  Fehiing. 

ExPÉRiEitce  XV.  —  Ferment  inversif  intestinal  (Lapin). 

On  décape  la  couche  muqueuse  de  l'inleslin  dans  de  l'eau  glacée,  — 
Akch.  db  phyb.,  4*  sis».  —  I.  7 
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on  laisse  macârer  dans  la  glacière  pendant  huit  heures.  —  On  mélange 
le  litiuidedemacératiDniefroidi  avec  une  solution  de  saccharose  refroi- 
die également. — Au  bout  de  deux  heures  on  pratique  l'examen.  On  cons- 
tate une  interversion  évidente. 

On  retrouve  ici  pour  le  ferment  inversif  ce  que  nous  avions 
déjà  constaté  pour  le  ferment  glycosique,  c'est  à  savoir  la 
conservation  d'une  activité  appréciable  aux  températures 
voisines  de  0*.  L'interversion  est  colossale,  lorsqu'au  lieu 
d'opérer  avec  le  liquide  de  macération,  on  fait  agir  le  tissu 
lui-même,  c'esl-â-dire  l'intestin  glacé  sur  la  saccharose  déjà 
refroidie.  Ces  observations  sont  conformes  à  toutes  celles  que 
j'ai  faites  relativement  à  l'exaitation  d'énergie  des  enzymes 
obtenues  par  macération  aux  basses  températures. 

b.  Existence  du  ferment  inversif  démontrée  par  les  expé- 
riences aux  basses  températures .  —  Les  faits  précédents 
établissent  donc  que  le  ferment  inversif,  comme  le  véritable 
ferment  glycosique,  mais  mieux  que  lui  encore,  conserve 
son  activité  aux  environs  de  U",  Cette  observation  nous 
fournit  le  moyen  de  conduire  la  recberche. 

Ayant  pris  un  fragment  de  foie  Irôs  légèrement  lavé  pour 
enlever  le  sang,  après  cinq  minutes,  nous  l'avons  mélangé 
à  une  solulion  de  sacciiarose,  dans  la  glacière.  Le  froid  est 
suffisant  (1°),  pour  que  nous  considérions  l'activité  cellulaire 
comme  suspendue.  Il  y  a  très  peu  de  sucre.  Nous  avons 
trouvé  que  le  saccharose  était  néanmoins  inverti.  Dès  lors, 
nous  sommes  obligés  de  conclure  à  l'existence  d'un  ferment 
inversif  soluble  excrété  du  tissu,  dans  le  court  espace  qui  a 
précédé  son  refroidissement,  alors  que  dans  le  même  temps 
il  n'y  avait  pas  de  ferment  glycosique  excrété.  En  même 
temps,  un  fragment  pareil  était  mis  en  contact  avec  le 
glycogéne;  et  nous  avons  constaté  que  la  quantité  de  sucre 
n'avait  pas  augmenté,  que  le  glycogène  n'était  pas  changé 
en  sucre.  Le  contraste  est  donc  saisissant,  et  la  même  expé- 
rience nous  oblige  à  admettre  la  présence  du  ferment  inversif 
libre  et  l'absence  du  ferment  glycosique  libre. 

Nous  avons  alors  constitué  une  expérience  qui  était  l'exacte 
contre-partie  de  la  précédente.  Nous  avons  pris  du  tissu  pan- 
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créatique  qui  contient  le  ferment  glycosique,  comme  l'on 
sait,  à  l'exclusion  de  l'inversif.  Nous  l'avons  mis  en  présence 
du  glycogène  et  du  saccharose.  Cette  fois,  c'est  le  glycogène 
qui  a  été  transformé  et  te  saccharose  qui  est  resté  inaltéré. 

ExPÊftlBNCE  XVI. 

Od  extrait  le  foie  d'ao  lapin,  modérément  lava  i  la  température 
de  10° ,  on  le  porte  dans  la  glacière.  Il  est  tiaché  et  mis,  en  présence 
du  glycogène  d'une  part  et  de  la  saccliarose  d'autre  part,  il  contient 
quelques  traces  de  sucre. 

On  examine  après  quarante-huit  heures.  Le  tube  n  glycogène  n'a  pus 
été  modifié  :  il  y  a  toujours  très  peu  de  sucre  réducteur.  Le  tube  à  sac- 
charose tnanifeste,  au  contraire,  uns  réduction  énergique. 

Le  sucre  réducteur,  le  glucose  ne  provient  ici  que  de  la 
saccharose  et  non  du  glycogène  qui  y  était  mêlé,  puisque, 
ainsi  que  nous  l'apprend  le  tube  témoin,  le  glycogène  est 
resté  inaltaqué  à  cette  température. 

Cette  expérience  conduirait  donc  à  admettre  dans  le  foie 
l'existence  d'un  ferment  inversif,  sécrété,  conservant  ses 
propriétés  aux  environs  deO°. 

EXPÉRIB.NCE   XVII, 

Pour  rendre  l'expérience  comparative,  on  a  simultanémeul  opéré  de 
la  même  façon  sur  le  pancréas  d'un  chien,  mis  en  présence  de  glyco- 
giine  et  de  saccharose.  Le  tube  à  glycogène  a  rendu  manifeste  la  pro- 
duction d*un  sucre  réducteur  :  le  tube  à  saccharose  n'a  pas  été  modifié. 
On  le  laisse  pendant  sis  heures  é  l'étuve  à  40".  —  Pas  d  "in  1er  vers  ion. 

Ainsi,  le  tissu  hépatique  s'est  comporté  autrement  que: le 
tissu  du  pancréas.  L'action  exercée  sur  la  saccharose  parait 
bien  spécifique. 

Dans  quelques  cas,  il  nous  a  paru  qu'après  un  lavage  mo- 
déré, même  à  la  température  voisine  de  0°,  la  cellule  hépa- 
tique a  laissé  échapper  un  ferment  inversif  actif,  alors  que 
l'on  ne  pouvait  déceler  un  ferment -glycosique  libre. 

ExpiniwtCE  XVIII.  —  Lapin. 

Foie  lavé,  haché  dans  l'eau  glacée.  Le  hachis  est  lavé  sbr  un  flUre, 
dans  la  glaoiàro  môme.  —  Une  partie  île  ce  hftcbis  est:  laissé  dana  l'eau 
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glacée  pendant  huit  heures,  puis  filtré.  Le  filtrat  mélangé  à  du  glyoogène 
et  &  de  In  ssccharoee  est  porté  pendant  six  beureaà  l'étuve  à  40°. 
L'examea  montre  que  le  glycogèae  n'est  pas  transformé  et,  au  contraire. 
que  la  BRCcfaarose  est  partiellement  intervertie. 

Le  foie  lavé,  glacé,  qui  ne  transfoi^e  plus  le  glycogèae,  a 
transformé  la  saccha[t>se.  Dans  toutes  ces  expériences,  il  y  a 
eu  des  tubes  témoins  contenant  la  saccharose  seule  :  ils  n'ont 
point  été  altérés. 


Inlerprélation  des  résaltats. 

Nous  avons,  dans  ce  qui  précède,  borné  notre  rôle  à  éta- 
blir les  faits.  Il  faudrait  maintenant  dire  quelques  mots  de 
leur  intei^irètalion.  Cela  est  d'autant  plus  nécessaire  qu'ils 
présentent  un  premier  abord,  un  caractère  paradoxal.  Ilscon* 
cluent  A  la  fois  à  l'existence  dans  le  foie  d'un  ferment  inversif 
dont  on  n'aperçoit  pas  à  priori  lerôle,etàlanon-existenced'iin 
ferment  glycosique  dont  au  contraire  la  nécessité  semble 
évidente.  Il  est  certainement  possible  que  des  erreurs,  ina- 
perçues de  nous,  soient  relevées  par  les  physiologistes  qui 
voudront  reviser  notre  travail  et  que  les  réserves  formulées 
dans  une  de  nos  expériences  fournissent  le  point  de  départ  à 
des  déterminations  nouvelles.  —  La  question  de  la  produc- 
tion des  ferments  solubles  dans  l'organisme  présente,  en  effet, 
de  nombreuses  conditions  encore  inexpliquées.  Il  n'est  pas 
rare  que  telle  ou  telle  sécrétion  se  montre  à  un  moment  donné 
très  riche  en  un  enzyme  et,  quelques  moments  après,  qu'elle 
en  soit  presque  absolument  dépourvue.  La  théorie  des  pep- 
togènes  de  SchilT,  a  été  précieusement  imaginée  pourdescas 
de  ce  genre;  et  encora  n'est-ce  pas  la  sécrétion  gastrique  qui 
fournit,  à  cet  égard,  les  résultats  les  plus  singuliers.  Il  nous  est 
arrivé,  par  exemple,  de  trouver  très  nettement  dans  le  suc 
intestinal  un  ferment  glycosique;  d'autres  fois,  nous  ne  Ta- 
vons-point  rencontré.  Chez  deux  chats  de  huit  jotirs,  bien 
nourris,  dont  i'estomac  était  gorgé  de  lait,  nous  n'avons 
trouvé  dans  l'intestin  grêle  ni  l'action  glycosique,  ni  l'action 
inversive  ;  même  résultat  sur  deux  jeunes  chiens  de  quinze 
jours  ;    sur  un  chien  adulte,  du  poids  de  8  kUos,  examine 
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seize  heures  après  le  dernier  repas,  l'inlestia  grêle  a 
transformé  l'amidon  el  point  la  saccharose.  Ce  sont  là  des 
variations  qui  s'expliquent  plus  ou  moins  facilement  par  les 
différences  d'activité  des  cellules  glandulaires  ou  par  les 
changements  de  composition  du  sang.  Jusqu'à  ce  que  l'on 
connaisse  exactement  les  conditions  qui  confèrent  à  une 
sécrétion  son  maximum  ou  son  minimum  d'énergie,  on  devra 
donc  attacher  plus  d'importance  aux  expériences  positives 
qu'aux  résultats  négatifs.  Les  premières  permettent  une  con- 
clusion ;  les  secondes  révèlent  seulement  une  perturbation  de 
cause  inconnue. 

Cela  posé,  nous  ferons  remarquer  que  le  ferment  inversif 
—  ou  pour  mieux  parler  l'action  inversive  —  est  très  répan- 
due dans  l'organisme,  beaucoup  plus  que  l'opinion  commune 
des  physiologistes  ne  tend  à  l'admettre.  Nous  l'avons  obtenue 
avec  la  macération  d'estomac  lavée  de  Jeunes  animaux,  chiens 
et  chais;  avec  la  macération  du  pancréas,  avec  la  macération 
du  thymus.  La  transformation  était  rapide  (2  à  4  heures)  et 
semblait  indépendante  de  l'intervenlion  desmicroHsrganismes, 
car  des  tubes  témoins  renfermant  de  la  saccharose  et  d'autres 
tissus,  placés  dans  les  mêmes  conditions,  n'avaient  point  fourni 
de  sucre  réducteur  dans  le  même  temps.  Il  ne  faudrait  donc 
point  s'étonner  de  trouver  le  ferment  inversif  dans  le  foie.  On 
s'expliquerait  mieux  sa  présence  dans  cet  organe  placé  sur 
le  trajet  des  matériaux  alimentaires,  que  dans  les  autres; 
il  pourrait  servir  à  une  seconde  digestion.  —  Le  fait  de  cette 
dispersion  plus  ou  moins  étendue  du  ferment  inversif  pourrait 
peut  être  faire  penser  que  son  action  ne  se  borne  point  à  la 
transformation  de  la  saccharose.  J'ai  cru  trouver  dans  quel- 
ques cas  une  action  très  nette  sur  la  lactose  :  mais  les  travaux 
des  chimistes  nous  obligent  à  croire  que,  dans  ce  cas,  il  ne 
s'agissait  point  d'invertine  pure. 

Quant  à  l'absence  du  ferment  glycosique,  elle  demande 
aussi  à  être  expliquée.  Les  cellules  hépatiques  transforment 
le  glycogéne  indiffusîble  amassé  dans  leurs  cellules  en  sucre, 
vraisemblablement  pour  leurs  besoins  et  par  un  phénomène 
d'activité  cellulaire.  Mais  la  plus  grande  partie  de  cette  sub- 
stance dintisiblo  et  soluble  est  entraînée  par  le  sang  et  est 
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ainsi  détournée  pour  les  besoins  des  autres  parties.  La  spé- 
cialisation du  foie  comme  organe  producteur  du  sucre  réside 
évidemment  dans  l'exagération  de  cette  production.  Quant  au 
mécanisme  par  lequel  l'activité  cellulaire  transforme  le  gly- 
cogène,  rien  ne  nous  empêche  ici  d'admettre  qu'il  est 
identique  à  celui  de  la  diastase.  Seulemeot,  A  cause  du 
glycogène  présent  sur  place,  cette  diastase  étant  immédiate- 
ment employée,  le  temps  de  sa  production  se  confond  avec 
celui  de  son  utilisation  :  elle  n'est  pas  isolable,  comme  dans 
le  cas  du  pancréas,  par  exemple,  qui  ne  contient  point  de 
g]ycogéae.  —  A  un  certain  point  de  vue,  cette  différenee  est 
capitale,  parce  que  la  transformation  du  glycogène  dans  le  cas 
du  foie  est  strictement  limitée  à  la  vie  des  cellules,  elle  cesse 
avec  elle  :  c'est  une  action  vitale;  dans  le  cas  du  pancréas, 
elle  leur  survit,  ce  n'est  plus  une  action  vitale  ;  —  on  dit  que 
c'est  une  action  chimique  extravitale  ;  c'est  cette  diFTérence 
que  notre  travail  met  en  évidence. 

Mais  cette  différence,  capitale  en  apparence,  s'atténue  lors- 
que l'on  descend  au  fond  des  choses.  C'est  le  même  phéno- 
mène qui,  dans  un  cas.s'accomplit  en  deux  temps  séparés  par 
un  intervalle  :  production  de  la  zymase,  —  utilisation  de  la 
zymase.  Dans  le  cas  du  foie,  à  cause  de  ta  présence  du  produit 
transformable,  l'intervalle  se  réduit  à  rien.  Mais,  peut-être 
pourrait-on  imaginer  une  circonstance  où  le  glycogène  faisant 
défaut,  ou  résistant  au  changement,  l'activité  cellulaire  serait 
encore  capable  de  produire  la  lymase;  celle-ci,  alors,  serait 
iaolable  :  on  recueillerait  le  ferment  glycosique  hépatique. 

Telles  sont  quelques-unes  des  hypothèses  qui  peuvent  s'of- 
frir avec  plus  ou  moins  de  vraisemblance  à  l'esprit  du  phy- 
siologiste. —  Nous  les  présentons  comme  telles,  sans  avoir 
voulu  les  mêler  à  l'exposé  des  faits,  qui  doivent  rester  la  seule 
partie  solide  de  tout  travail  expérimental. 
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DE  LA  MORT  PAR  HËMORRHAGIË> 

Par  Gtwrc*s  HATEM. 


Quand  on  saigne  un  chien  à  blanc,  il  arrive  un  moment  où 
l'agonie  est  assez  avancée  pour  qu'il  soit  impossible  de  faire 
revenir  l'animal  à  lui  à  l'aide  d'une  transfusion  immédiate  de 
sang.Et,  cependant,  lorsque  cette  opération  intervient  quelques 
secondes  plus  tôt,  elle  produit  facilement  un  retour  complet 
à  la  vie.  Ce  fait  m'a  vivement  frappé  lors  de  mes  premières 
recherches  sur  la  transfusion. 

Voilà  un  être  agonisant  ;  bientôt  ce  sera  irrémédiâblemecl 
un  cadavre.  Vous  lui  restituez  à  la  hùte  une  certaine  quan- 
tité de  sang  et,  en  un  instant,  toutes  les  grandes  fonctions  se 
rétablissent.  Si  la  quantité  de  sang  rendu  est  suffisante,  l'a- 
nimal reprend  des  allures  vives  et  un  aspect  presque  normal  ; 
il  se  ressent  à  peine  de  la  secousse.  L'opération  intervient- 
elle  quelques  secondes  plus  tard,  alors  que  l'animal  parait 
être  encore  dans  des  conditions  semblables,  la  restitution  du 
sang  ne  produit  plus  qu'un  simple  remplissage  des  vaisseaux, 
l'agonie  se  poursuit,  te  retour  à  4a  vie  n'est  plus  possible. 

Évidemment,  dans  ce  court  espace  de  temps,  un  des  orga- 
nes essentiels  à  ta  vie  a  perdu  la  propriété  d'être  revivifié. 
Quel  est  cet  organe;  quelle  est,  dans  la  mort  par  bémorrhagie, 
la  partie  essentielle  ,qui  perd  la   première,  d'une    manière 
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définitive,  la  propriété  de  recouvrer  son  activité  fonctionnelle 
sous  l'influence  d'un  nouvel  afTlux  sanguin? 

Cette  question  de  la  survie  des  organes  après  privation  de 
sang,  c'est-à-dire  après  suspension  des  échanges,  a  déjà 
préoccupé  divers  physiologistes  et  en  particulier  M.  Brown- 
Séquard*. 

Elle  m'a  paru  digne  d'attirer  de  nouveau  l'attention  et  d'être 
étudiée  au  point  de  vue  du  mécanisme  de  la  mort  par  hémor- 
rhagie  et  du  mode  d'action  des  transfusions. 

C'est  pour  essayer  de  résoudre  la  partie  du  problème  con- 
cernant les  centres  encéphaliques  que  j'ai  entrepris,  avec  mon 
ami  M.  Barrier,  une  série  de  recherches  sur  les  effets  des 
transfusions  de  sang  dans  la  tète  des  animaux  décapités  '  ? 

Nous  avons  fait  voir,  dans  notre  travail,  que  les  divers  cen- 
tres encéphaliques  peuvent  être  ranimés  â  l'aide  d'une  îrri- 
gation  sanguine  suffisante,  lorsque  leur  activité  fonctionnelle 
a  été  supprimée  par  l'anémie  subite  et  totale  qui  suit  la  déca- 
pitation. 

Mais  nous  avons  également  établi  que  la  propriété  que 
possèdent  ces  centres  de  reprendre  leur  activité  fonctionnelle' 
sous  l'influence  du  sang  oxygéné  est  très  courte. 

Or,  dans  les  hémorragies  mortelles,  la  tète  présente  au 
moment  de  l'agonie,  du  moins  chez  les  chiens,  des  phéno- 
mènes absolument  semblables  Ji  ceux  qui  suivent  la  décapi- 
tation, et  comme,  â  un  certain  moment  de  ces  phénomènes 
agoniques,  la  transfusion  sanguine  ne  produit  plus  la  résur- 
rection, il  y  avait  lieu  de  se  demander  si  ce  résultat  n'est  pas 
la  conséquence  de  la  perte  de  l'excitabilité  fonctionnelle  des 
centres  encéphalo-buïbaires. 

La  décapitation  déterminant  une  anémie  subite  et  totale, 
dont  les  effets  se  font  sentir  immédiatement,  il  n'aurait  pas 


'  Brown-Skquabd,  Rech«rches  ex]$éHmenlalei  sur  les  proprit^tés  physiolo- 
giques al  le9  uBBgc9  du  sang  rouge  et  du  ttnf  noiv  [Journal  de  la  phvsiu- 
logie.  i.  I,  miSj. 

■  G.  IlnTEii  el  Rarrier,  EfTMs  de  l'anémie  lutale  do  l'encrplutc  cludiés  a 
l'aide  Ile  la  décapiialiou,  etc.  (Areh.  de  pliya.,  ^'  téiU,  l.  X,  n'  5, 15  juil- 
Irt  1SS7). 
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été  prudent  d'expliquer  la  mort  par  héroorrhagie  à  l'aide  des 
faits  observés  sur  des  tètes  isolées. 

D'ailleurs,  on  sait  qu'il  existe  dans  la  science  des  faits  de 
nature  à  montrer  que  la  tête  privée  de  circulation  pendant 
un  cerlaîn  temps  peut  s'endormir  complètement  sans  que  la 
vie  cesse.  Je  fais  allusion  ici  aux  résultats  de  la  ligature 
'  simultanée  des  4  artères  du  cou  et  notamment  aux  expé- 
riences de  M.  Brown-Séquard,  d'où  il  résulte  qu'on  peut 
faire  renaître  la  tète  devenue  complùtement  inerte  en  relâ- 
chant les  ligatures  vasculaires  lorsqu'on  a  eu  soin  d'entretenir 
la  vie  du  tronc  à  l'aide  de  la  respiration  artificielle  '. 

Mais  on  ne  sait  pas  jusqu'à  quel  point,  dans  ces  expériences, 
on  interrompt  la  circulation  cncéphalo-bulbaire.  La  tête 
peut  paraître  inerte  sans  que  les  centres  vaso-moteurs  et  car- 
diaques soient  paralysés  ou  engourdis  et,  dans  l'élat  actuel  de 
nos  connaissances,  il  serait  prématuré  de  nous  appuyer  sur 
ces  faits  expérimentaux  pour  afiirmer  l'indépendance  entre  la 
tête  et  le  cœur. 

Il  fallait  donc  faire  de  nouvelles  expériences.  Celles  que 
-j'ai  réalisées  forment  3  séries. 

La  pluparld'entreelles  ont  été  exécutées  avec  le  concours 
empressé  el  éclairé  de  M.  le  professeur  agrégé  Mislawsky 
(de  Kazan)  qui  pendant  son  séjour  à  Paris  m'a  aidé  avec  un 
zélé  dont  je  ne  saurais  trop  le  remercier. 

PREMIÈRE   SÉRIE    »' EXPÉRIENCES. 

Saignée  sur  le  àos,  suivie  âe  transfusion  immédiiUc. 

Dispositir.—  L'aDÏmal  étant  placé  dans  la  position  liorizontale  était 
saigné  par  une  des  crurales.  L'autre  artère  crui-ale  servait  à  prendre 
la  pression  aortique  Du  cdlé  du  cou  une  canule  trachéale,  placé»  à 
l'avaDce,  permettail  de  pratiquer  à  un  moment  quelconque  la  respira- 
tion artificielle.  On  pouvait,  de  plus,  couper  ou  laisser  intacts  les 
pneumogastriques.  Eu  outre,  tout  était  préparé  pour  qu'on  pût  faire 
sans  perte  de  temps  une  transfusion  de  sang  de  chien  i  chien.  L'artère 
omraie  d'un  second  chien  altacho  à  c4té  du  premier  était  mise  en 
communication  à  l'aide  d'un  tube  de  caoutchouc  avec  la  veine  crurale 

■  ItnOWN-SKQUARD,  JûC.    Gif,,   p.   117. 
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du  chien  desliaé  à  être  saigné.  I<a  canule  iDlroduite  dans  la  ^eine  avait 
une  forme  en  T  et  la  branche  extérieareduT  portait  un  lube  de  caout- 
chouc de  quelques  centimètres  de  long  seulemeot. 

Au  moment  où  l'on  voulait  opérer  la  tranerueion,  on  enlevait  la  pince 
à  pression  posée  sur  l'artère  crurale  du  chien  transruseur,  le  sang 
venait  buter  contre  l'obstacle  formé  par  la  pince  à  pression  placée 
sur  la  veine  du  transfusé  et  sortait  par  le  tuba  de  caoutchouc  de  la 
branche  ea  T  en  entraînant  tout  l'air.  On  plaçait  sur  ce  tube  une  pince 
â  pression  tandis  qu'on  retirait  immédiatement  celle  qui  comprimait  la 
veine.  La  transfusion  se  faisait  alors  rapidement  et  bous  forte  pres- 
sion. On  avait  soin  de  faire  comprimer  un  peu  le  tube  de  communi- 
cation par  un  aide  afin  de  modérer  l'afflux  du  sang,  et  de  cesser  la 
transfusion  au  bout  d'une  ou  deux  minntea  suivant  la  force  respec- 
tive des  animaux  mis  en  rapport. 

La  saignée  pratiquée  paV  la  crurale  a  été  faite  en  un  ou  plusieurs 
temps,  mais  toujours  assez  rapidement  jusqu'à  production  des  phéno- 
mènes agoniques. 

Description  des  principaux  faits. 

J'ai  décrit,  dans  mes  leçons  de  1881 ,  les  principaux  phéno- 
mènes qu'on  observe  dans  le  cours  d'une  saignée  morlelle'. 
Je  me  bornerai  à  relever  ici  ceux  qui  intéressent  particuliè- 
rement notre  sujet. 

!•  Phénomi'nes  encéphaliqaos. —  Après  une  courte  période 
d'agitation,  l'animal  tombe  dans  une  sorte  d'état  demi-synco- 
pal  :  il  reste  inerte,  indifTérent,  les  yeux  se  ferment  à  demi, 
les  mâchoires  sont  contracturées.  A  ce  moment  la  pression 
sanguine  est  tombée  des  2/;)  au  moins,  les  battements  du 
cœur  sont  alTaiblis.  On  constate  alors  une  perte  du  réflexe 
cutanéfacîal,  mais  le  réflexe  cornéen  est  bien  conservé.  Le 
sang  continuant  à  couler,  la  gueule  s'enlr'ouvre  et  le  réflexe 
lingual  disparait. 

C'est  alors  que  se  produisent  les  premières  convulsions 
générales.  Puis  le  réilexe  cornéen  commence  à  s'affaiblir 
et,  en  général,  les  yeux  s'ouvrent  largement.  En  même 
temps  le  réflexe  coméen  s'abolit  et  les  mouvements  respira- 
toires automatiques  avec  hochement  de  la  tôte  commencent  ; 

'  Leçons  sar  les  modificalioaa  du  a»ag,  etc.  :  Emisaions  saojru/ncs,  transfu- 
sion. (Paria,  Mssbou,  188S.) 
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les  pupilles  deviennent  largement  dilatées.  Parfois  le  réflexe 
coméen  est  absolument  aboli  avant  l'apparition  du  premier 
mouvement  respiratoire  automatique,  le  plus  souvent  cette 
abolition  n'est  absolue  qu'après  une  ou  deux  convulsions  res- 
piratoires. Cette  légère  différence  m'a  paru  dépendre  de  la 
rapidité  de  la  saignée.  Plus  la  saignée  est  rapide  plus  les 
phénomènes  agoniques  sont,  pour  ainsi  dire,  subintrants. 
Pendant  le  cours  d'une  saignée  mortelle,  les  phénomènes 
céphaliques  ressemblent  donc  à  ceux  qui  succèdent  à  la  déca- 
pitation ;  mais  ils  suivent  naturellement  une  plus  lente  évo- 
lution.' 

2"  Troubles  respiratoires-  —  La  respiration,  après  avoir 
présenté  les  modiScations  de  rythme  que  j'ai  décrites  dans 
mes  précédentes  éludes,  s'arrête  d'une  manière  définitive. 
Cet  arrêt  se  produit  avant  l'abolition  du  réflexe  cornéen,  et  en 
général,  au  moment  où  apparaissent  les  grandes  convulsions 
générales.  La  respiration  est  donc,  dans  les  hémorrhagies 
mortelles,  la  première  grande  fonction  suspendue.  On  remédie  J 
à  cet  état  en  pratiquant  la  respiration  artificielle  de  façon  à 
pouvoir  faire  l'analyse  des  phénomènes  ultérieurs. 

3"  Effets  produits  sur  la  pression  sanguine  et  les  mouve- 
ments du  cœur.  —  Ces  phénomènes  sont  déjà  en  partie  con- 
nus. J'attirerai  uniquement  l'attention  sur  ceux  qui  constituent 
l'agonie  du  cœur.  L'arrêt  du  cœur  est  précédé  d'une  période 
d'arythmie  qui  débute  en  général  assez  tard  lorsque  la  pres- 
sion tombe,  en  moyenne,  à  28  millimètres  de  mercure. Au  point 
de  vue  du  nombre  des  battements,  on  observe  presque  toujours 
la  succession  suivante  :  accélération  des  battements,  puis  ralen- 
tissement, la  pression  devenant  plus  faible,  nouvelle  accélé- 
ration suivie  d'un  ralentissement  plus  marque  qui  annonce 
l'agonie  du  cœur  et  précède  immédiatement  son  arrêt.  Dans 
le  cours  de  la  période  d'arythmie  le  pouls  est  souvent  dicrote 
et  il  n'est  pas  rare  d'observer  pendant  le  ralentissement  qui 
suit  la  première  période  d'accélération  des  contractions  vio- 
lentes du  cœur,  sorte  de  coups  de  piston  représentant  un 
véritable  état  convulsif. 

Quand  les  vagues  ont  été  coupés  au  début  de  la  saignée. 
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l'arythmie  est  beaucoup  moias  prononcée  et  les  fortes  con- 
Ipaclions  convulsives  font  défaul.  L'arrèl  du  cœur  correspond 
à  peu  près  à  la  perle  du  réflexe  cornéen;  cependant,  sur  les 
tracés,  il  est  le  plus  souvent  sensible  quelques  secondes  aupa- 
ravant. La  pression  tombe  alors  au  minimum,  soit  à  18  milli- 
mètres environ. 

Dans  un  travail  intéressant,  L.  Fredericq  a  fait  voir  récem- 
ment que  le  cœur  continue  à  battre  faiblement  alors  que  l'hémo- 
dynamométre  reste  immobile'.  Mais  il  est  bien  évident 
qu'au  moment  où  ce  levier  n'est  plus  soulevé  le  cœur  n'exé- 
cute plus  de  travail  sensible.  Ce  phénomène  a  lieu  quel- 
ques secondes  avant  la  première  convulsion  respiratoire,  plus 
rarement  en  même  temps  qu'elle. 

Lorsque  les  vagues  ont  été  coupés  et  qu'on  faradise  l'un 
d'eux  pendant  la  période  agonique  du  cœur,  cette  excitation 
détermine  encore  des  effets  sensibles  au  moment  où  le 
cœur  est  presque  arrêté,  c'est-à-dire  quelques  secondes 
avant  l'abolition  complète  du  réflexe  cornéen  et  la  production 
des  convulsions  respiratoires  terminales. 

Ce  sont  donc  ces  mouvements  automatiques  respiratoires 
qui  représentent,  dans  ces  conditions,  les  dernières  traces  de 


4°  Effets  des  transfusions  sanguines.  —  Quand  l'animal 
vient  d'être  pris  du  dernier  hoquet  respiratoire  et  qu'il  est 
devenu  absolument  inerte,  la  transfusion  immédiate  produit 
un  simple  remplissage  des  vaisseaux.  La  pression  remonte 
par  ce  fait  de  quelques  millimètres  à  peine,  le  tonus  vascu- 
iaire  est  perdu,  le  cœur  ne  bat  pas  même  une  seule  fois. 

11  en  est  de  même  lorsque  la  transfusion  est  faite  à  l'épo- 
que où  le  réflexe  cornéen  est  absolument  perdu  et  que  déjà 
plusieurs  mouvements  automatiques  respiratoires  se  sont 
produits.  L'arrivée  du  sang  reste  sans  effet  à  la  fois  sur  l'en- 
céphale et  sur  le  cœur,  l'agonie  fort  avancée  se  poursuit  ;  elle 


'  L.  Fredbiiico.  D»    l'action  physiologiqua    des   Boualraclions    sanfulm 
{TrêVàux  du  labonioire  de  Liège.  Gand,  I,  188G). 


Digmze.by  Google 


ne  se  traduit  plus  d'ailleurs  que  par  quelques  dernières  con- 
vulsions respiratoires. 

Il  suffît,  la  saignée  étant  arrêtée,  d'opérer  la  transfusion 
quelques  secondes  plus  tôt,  c'esl-â-dire  à  l'instant  même  où 
le  réflexe  cornéen  s'abolit  pour  obtenir  la  survie. 

On  vient  de  voir  que  le  cœur  s'arrête  ou  du  moins  cesse 
de  produire  tout  travail  sensible  avant  même  que  le  réflexe 
coméen  soit  complètement  aboli.  Les  transfusions  ultimes 
suivies  encore  de  succès,  ont  eu  lieu  de  5  à  20  secondes  après 
la  suspension  du  travail  du  coeur. 

Voici  donc,  en  résumé,  la  succession  des  principaux  phéno- 
mènes marquant  le  moment  où  la  transfusion  peut  intervenir 
en  quelque  sorte  in  extremis  ;  suspension  de  la  respiration 
volontaire,  arrêt  du  cœur,  perte  complète  du  réflexe  cornéen 
et  mouvements  respiratoires  automatiques.  C'est  le  moment 
même  où  ces  derniers  phénomènes  se  produisent  qui  marque 
l'extrême  limite  de  la  période  utile  de  la  transfusion. 

Le  moment  est  très  critique,  car  dans  quelques  expé- 
riences le  réflexe  cornéen  n'ayant  pas  paru  absolument  perdu 
lorsque  les  premiers  efforts  respiratoires  se  sont  produits,  la 
transfusion  a  été  retardée  de  3  ou  4  secondes  seulement,  afin 
qu'on  pût  s'assurer  de  la  perte  du  réflexe  cornéen,  pris 
comme  critérium,  et  les  eflets  de  la  transfusion  ont  été 
nuls. 

Examinons  rapidement  les  effets  produits  par  les  transfu- 
sions utiles. 

Quand  l'animal  doit  revenir  à  lui,  la  pupille  d'abord  dilatée 
se  rétrécit  fortement.  Presque  aussitôt  le  réflexe  cornéen 
réapparaît  et  bientôt  aussi  le  réflexe  lingual  et  le  réflexe 
cutané  céphalique.  Les  yeux  se  meuvent  alors  volontairement 
après  avoir  été  parfois  agités  pendant  un  certain  temps  de 
mouvements  convulsifs  et  les  mouvements  respiratoires 
volontaires  reviennent. 

Dans  quelques  expériences,  la  perte  de  sang  ayant  été 
poussée  très  loin,  il  s'est  produit  encore  une  ou  deux  con- 
vulsions respiratoires  après  le  début  de  la  transfusion  et, 
quand  le  réflexe  coméen  est  redevenu  sensible,  l'animal  a  été 
pris  de  grandes  convulsions  générales  violentes.  - 
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On  voit  donc  que  le  retour  à  la  vie  est  parfois  marqué 
par  une  nouvelle  période  d'excitation. 

Pendant  le  cours  de  ces  manifestations  nerveuses,  il  se 
produit,  du  côté  de  la  pression  sanguine  et  des  battements  du 
coeur,  des  modifications  importantes. 

Quand  la  transfusion  est  suivie  de  succès,  elle  provoque 
immédiatement  la  reprise  des  battements  du  cœur  et  le  relè- 
vement de  la  pression  sanguine.  Les  pulsations  cardiaques 
sont  d'abord  rares,  faibles  et  îrr^jfulières;  puis  elles  devien- 
nent plus  fortes,  s'accélèrent  et  se  régularisent.  L'augmenta- 
tion immédiate  de  la  pression  parait  due,  tout  au  moins  en 
partie  i'i  un  effet  vaso-moteur,  car  l'excitation  du  bout  central 
des  vagues  détermine  immédiatement  un  effet  sensible.  D'ail- 
leurs, pendant  les  premières  secondes  de  )a  transfusion,  ap- 
paraissent des  augmentations  et  diminutions  successives  de 
la  pression,  dessinant  des  ondes  d'adaptation  de  l'aire  vascu- 
laire  â  son  nouveau  contenu. 

La  reprise  immédiate  du  travail  du  cœur  et  l'augmentation 
de  pression  s'observent  dans  tous  les  cas  de  survie,  alors 
même  que  malgré  la  transfusion,  il  se  produit  encore  une  ou 
deux  convulsions  respiratoires  eu  des  grandes  convulsions 


Si  la  quantité  de  sang  transfusé  est  suflisante,  l'animal  ne 
larde  pas  à  se  remettre  complètement;  il  reste  simplement 
un  peu  affaibli. 

La  pression  redevient  alors  à  peu  près  normale;  mais  les 
pulsations  artérielles  sont  plus  faibles  qu'au  début  et,  en  géné- 
ral, un  peu  plus  nombreuses.  Cette  augmentation  de  fré- 
quence après  la  transfusion  s'observe  aussi  bien  quand  les 
vagues  sont  coupés  que  lorsqu'ils  sont  restés  intacts. 

Pour  légitimer  les  principaux  faits  relevés  dans  celte  des- 
cription sommaire,  je  rapporterai  ici  deux  des  expériences  de 
cette  première  série,  et  reproduirai  quelques  fragments  de 
tracés. 

Expérience  du  8  avril  1887  (Vil*),  —  A  4  h.  1  m.,  commeacemeat 
delà  saignée  par  la  crurale;  au  bout  de  cinquante  seco.ides,  lapreasion 
est  déjà  trèa  abaisBée  i  agitation  et  anxiété;  à  4  h.  9  m.,  ralentiasemenl 
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iIb  l'hémorrhagie,  réflexe  coroéea  bien  conservé,  roideur  de  la  m&~ 
choire, rétraction  de  la  langue:  le  réflexe  iiagiial  est  encore  conservé; 
ù  4  h.  10  m.,  émission  d'urine. 

A  4  h.  10  m.  30  a.,  grandes  convulsions  avec  roideuf  et  renverse- 
ment de  la  tète  en  arrière:  réflexe  ocnlaire  toujours  conservé.  Mou- 
vements antomaliques  des  lèvres  sans  écartemeut  des  ntdchoires  (ébau- 
che de  monvemeiits  respiratoires)  ;  à  4  h.  11  m.,  la  langue  se  retire 
encore  quand  on  la  pince. 

A  4  h.  Il  m.  45  s.,  nouvelles  grandes  convulsions;  ù  4  h.l3  m.,  ëlat 
semi-syncopal;  yeux  h  demi  clos,  langue  pendante,  perte  du  réflexe 


Fig.  1.  —  Expérieaee  du  8  avril. 
I.  Fin  de  la  saignée;  arythmie.  —  II.  Pulsaiions  cardiaques  presque  insensibles  ; 
oodGS  respiratoires  (respirslion  arlIUcielIc).  -~  III.  Premières  secondes  de  la 
transfusion  i  reprise  du  cœur  après  arrêt  de  tout  travail. 

lingual,  conservation  du  réflexe  cornéen  ;  4  h.  13  m.  15  s.,  le  sang  ne 
coule  plus  que  goutte  à  goutte,  on  pratique  la  respiration  artificielle  ; 
cin(]  secondes  pins  tard,  les  yeux  s'ouvrent,  les  pupilles  sont  dilatées, 
l'attouchement  de  la  cornée  avec  une  pointe  mousse  ne  donne  plus  de 
réaction;  convulsion  respiratoire  des  lèvres  seulement  sans  écartement 
des  mâchoires;  dérécslion.  A  4  h.  là  m.  36  s.,  on  commence  A  trans- 
fuser,  mais  on  oublie  de  poser  une  pince  à  pression  sur  le  tube  ser- 
vant à  ta  saignée.  Le  réflexe  oculaire  réapparaît  presque  immédiate- 
ment, et  bienlfrt  survient  une  grande  convulsion  respiratoire  avec 
hochement  de  la  tUo  (4  h.  ISm.  45  s.).  Cinq  secondes  après,  deuxième 
grande  convulsion  reBpiratoire,les  pupilles  restent  dilatées.  A  4  h.  13  m., 
on  s'aperçoit  que  le  sang  coule  par  le  tube  laissé  ouvert,  et  on  arrête 
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celte  perte.  A  4  h.  là  m.  30  s.  la  pupille  se  rétrécit,  et  (1  se  produit 
une  grande  convulsion  générale.  La  pression  étant  remontée  à  peu 
près  à  la  normale,  on  «rréle  Iti  Iransrusion.  I^  réflexe  lingual  est  re- 
veau, roais  les  paupières  et  les  muscles  des  ^eux  sont  pris  de  convul- 
sions (nystagmus).  Ces  convulsions  persistent  pendent  près  de  deux 
minutes.  Le  chien  reste  alTaibti  et  présente  pendant  plusieurs  minutes 
de  la  roideur  des  pattes  et  quelques  convulsions  clouiques.  Les  pupilles 
redeviennent  peu  à  peu  normales. 

Poids  de  l'animal  avant  la  saignée,  13^8<300;  poids  du  sang  tiré 
980  grammes,  soit  environ  le  quatorzième  du  poids  du  corps. 

Tracés.  —  Avant  la  eaiguée,  la  pression  dans  la  crurale  est  de 
16  centimètres;  les  battements  sont  peu  nombreux,  60  par  minute. 

A  la  fin  de  la  saignée  {fig.  1 ,  Iracc  1)  :  arythmie,  pression  moyenne, 
m  mm.,  100  pulsations  par  minute.  Plus  lard  (tracé  II),  arrêt  pres- 
que complet,  puis  complet  du  cœur  avec  chute  do  la  pression  à  1  cen- 
timètre. Au  moment  de  la  transfusion  (tracé  III),  reprise  des  batte- 
monts  du  cœur  et  relèvement  de  la  pression.  Oans  les  premières  15  s. 
on  compte  6  pulsations,  dans  les  15  suivantes  12,  puis  bientôt  42  pul- 
sations par  minute,  et  la  pression  étant  redevenue  aussi  élevée  qu'au 
début,  on  compte  de  nouveau  60  pulsations. 

Expérience  rfu  29  avril  (XIII*).  —Cliien  ayant  les  deux  nerfs  vagues 
coupés. 

A  3  h.  56  m.  30  s.,  on  laisse  couler  le  sang  doucement. 

A  3  h,  58  m.,  anxiété;  à  3  h.  58  m.  50  s.,  afTaiblissement  des  pulsa- 
tions, anxiété  plus  grande;  plus  tard,  contraclure  des  mâchoires;  à 
3  h.  59  m.  40  s.,  irrégularité  du  pouls;  conlraclure  do  la  mâchoire  plus 
prononcée,  réflexe  lingual  encore  net  ;  â  4  heures,  miction,  puis  à  4  h. 
30  s.,  étal  demi-syncopal  ;  à  4  h.  40  s.,  on  constate  encore,  le  réflexe 
lingnal;  respiration  anxieuse  et  comme  convulsive;  le  sang  ooulc 
goutte  à  goutte. 

A  4  h.  1  m.  30  s.,  légère  roideur  dee  pattes;  à  4  h.  3  m.,  le  réflexe 
lingual  et  le  réflexe  cornéeu  sont  moins  intenses  ;  le  sang  coule  de 
nouveau  un  peu  plus  abondamment. 

A  4  h.  3  m.  30  s.,  langue  pendante,  réflexe  lingual  aboli,  roideur  gé- 
nérale avec  renversement  de  la  léte  en  arrière;  effort  respiratoire  in- 
complet, sans  écartement  des  mâchoires  ;  réflexe  cornéen  affaibli,  dila- 
tation des  pupilles. 

A4  h,  4  m.  30  s.,  affaiblissement  plus  marqué  du  réflexe  coméen  ; 
cttur  très  faible  ;  on  pratique  la  respiration  artificielle.  A  4  h.  5  m.  15  s, 
on  commence  à  tranefaser,  la  saignée  étant  arrêtée.  A  ce  moroeitt,  en 
loucheal  la  cornée,  avec  une  pointe  mousse  ,on  n'obtient  plus  de  réac- 
tion ;  mais  l'attouchement  de  la  cornée  du  cdié  opposé,  non  exoilêe 
jusqu'à  présent,  donne  une  légère  réaction.  Le  réflexe  cornéen  n'était 


Digilize.by  Google 


lis 

donc  ps6  absolumeal  aboli  dans  celle   expérience,  quand  on  a  coin- 
■nencè  la  transfusion. 

A4  h.  5  m.  40  s.,  réOexe  cornâen  1res  net,  les  pupilles  aont  très  di- 
latées. On  a  excité  le  vague  gauche  dès  le  commencement  de  la  Iran*- 
fuBÎoa  ;  il  a  donné  une  réaction  sensible.  A  4  h.  6  m.,  mouvemenls 
eponlanés  des  yeux  et  reprise  de  la  respiration  volontaire. 


Fif   ï.  —  Expérience  rfu  tO  avril. 

La  transfusion  i^onlinue,  les  pupilles  se  i tiliécissenl  peu  é  peu,  puis 
redeviennent  lentement  normales. 

Le  chien  n'a  pas  eu  une  seule  grande  convulsion  respiratoire  avec 
hochement  de  tète,  la  saignée  ayant  élé  arrèlée  un  peu  avant  la  pro- 
duction de  ce  phénomène  agonique. 

Poids  du  chien,  19>'8, 500;  poids  du  sang  perdu,  980  grammes,  soit 
19,8  du  poids  du  corps. 

Tvacén'. —  Au  moment  de  la  saignée,  la  pression  est  de  15  à  16  cen- 

'  Us  ont  m  reeatiliia  sur  un  appareil  à  baade  sans  Un. 
Arch,  dk  THia.,  *•  sim».  —  I.  8 
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timèlrea,  la  nombre  dos  pulsations  de  176  (vag-ues  coupés).  Pendant  la 
saignée  il  s'clève  à  180.  puis  à  21â  bu  moment  où  la  preseion  tombei 
133  millimètres  ;  plus  tard  il  s'élève  à  192  avec  une  pression  de  93  milli- 
mètres.pDurredescendre  jusqu'à  142,  avecune  pression  de  34  millinièlres, 
et  il  remonte  encore  jusqu'à  212  quand  la  preesion  tombe  à  28  milli- 
métrés; enfin  il  se  produit  une  nouvelle  diminution  dans  le  nombre  des 
pulsations;  on  en  compte  184 au  moment  où  le  réflexe  cornéen  s'affai- 
blît,et  de  nouveau  BDCorâuneaccélérBtion,2S4,  précédant  immédiatement 
le  ralentissement  et  l'arrêt  presque  complet  du  cœur.  Les  battements 
du  cœur  étaient  à  peu  prés  insensibles  depuis  10  secondes  quand  la  f  raus- 


Frg,  3,  —  Expérieucc  du  ffl  avril  (auile). 
IV.  ArrËt  du  travail   du  cœur  ;  ondes  produllea  par  la  reepirt 
—  V.  Suile  du  même  -\-  commcDcemenl  de  la  IransFusioD;  ( 

fusion  a  commencé.  Après  la  transfusion,  le  nombre  des  battements 
s'est  élevé  rapidement  à  232,  et  la  pression  à  127  millimètres.  Je  donne 
tous  ces  chiffres  pour  faire  voir  la  grande  irrégularité  du  rythme  car- 
diaque malgré  la  section  des  values. 

Le  tracé  I  (âg.  3)  a  été  pris  avant  la  saignée,  le  n°  2  pendant  le 
premier  tiers  de  celle-ci.  On  remarquera  la  grande  irrégularilo  des  pul- 
sations. Le  tracé  n"  3  montre  le  grand  affaiblissement  du  ccnur  pen- 
dant la  période  demi-syucopale,  vers  la  Un  de  la  saignée.  Le  a"  4 
(%.  3)  représente  les  dernières  pulsations  cardiaques,  et  le  n°  5  (Bg.  3) 
la  suite  du  même,  effets  de  la  transfusion  et  de  l'excitation  des  vagues. 
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Réflexions  sur  les  expériences  de  la  première  série.       '. 

Dans  la  mort  par  hémorrhagie  rapide,  l'agonie  commence 
par  un  arrêt  de  la  respiration.  Cet  arrêt  est  la  conséquence  de 
l'anémie  encéphalique.  On  y  remédie  en  pratiquant  la  respira- 
tion artificielle.  L'encéphale  et  le  cœur  continuent  alors  à 
agoniser  ensemble.  Bientôt  le  cœur  parait  s'arrêter  avant  que 
se  soient  produites  les  dernières  convulsions  terminales.  Si 
cet  arrêt  n'est  pas  absolu,  on  peut  dire,  en  tout  cas,  que  tout 
travail  utile  du  cœur  a  cessé.  J'ai  ouvert  rapidement  la  poitrine 
de  quelques  chiens,  au  moment  de  la  disparition  du  réflexe 
cornéen  ou  de  la  production  de  la  première  convulsion  respi- 
ratoire, et  je  n'ai  plus  vu  que  des  contractions  incomplètes  des 
ventricules  ;  seules,  les  oreillettes  présentaient  encore  quelques 
mouvements  rythmiques  complets. 

L'arrêt  du  cœur  est-il  la  conséquence  de  l'état  de  l'encé- 
phale ou  bien  en  est-il  indépendant  ;  en  d'autres  termes,  est-il 
d'origine  centrale  ou  périphérique  ? 

Les  phénomènes  principaux  ne  sont  pas  influencés  par  la 
section  préalable  des  pneumogastriques.  Par  conséquent,  si 
l'état  des  centres  encéphalo-bulbaires  est  capable  de  retentir 
sur  le  cœur,  cette  action  ne  peut  être  exercée  par  l'intermé- 
diaire de  ces  nerfs. 

On  remarquera,  d'autre  part,  que,  dans  les  cas  où  les 
transfusions  sont  utiles,  on  voit  immédiatement  réapparaître 
à  la  fois  les  battements  cardiaques  et  le  tonus  vasculaire.  Cette 
réapparition  a  lieu  pour  ces  deux  phénomènes  quand  bien 
même  l'expérience  a  été  poussée  assez  loin  pour  que  l'auto- 
matisme respiratoire  agonique  continue  encore  pendant  les 
premières  secondes  de  la  transfusion. 

Les  centres  encéphaliques  supérieurs  ne  reprennent,  au 
contraire,  leurs  fonctions  qu'après  le  retour  d'un  travail  déjà 
notable  du  cœur  et  d'une  certaine  pression. 

C'est  donc  le  cœur  qui,  dans  ces  sortes  d'expériences,  pa- 
rait sauver  la  tète.  Mais  cette  conclusion  ne  peut  pas  être  con- 
sidérée comme  rigoureuse,  puisque,  dans  les  conditions  où 
nous  nous  sommes  placé  jusqu'à  présent,  il  nous  a  été  impos- 
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sible  d'opérer  des  transfusions  utiles,  après  la  cessation  com- 
plète de  toute  manifestation  céphalique.  La  respiration,  la 
circulation,  les  fonctions  encéphalo- bulbaires  s'arrêtent 
presque  en  même  temps,  et,  au  moment  où  l'on  peut  ranimer 
la  circulation,  on  est  en  droit  de  se  demander  si  l'on  u'a  pas 
agi  sur  le  cœur  par  excitation  des  centres  bulbo-médultaires, 
puisque  le  tonus  vasculaire  réapparaît  en  même  temps  que 
les  premiers  battements  du  cœur,  tandis  que  ce  tonus  semble 
totalement  perdu,  dans  les  cas  où  les  transfusions  restent  sans 
succès. 

Il  fallait  poursuivre  Tétude  de  ce  sujet  en  variant  les  con- 
ditions expérimentales. 

DEUXIÈME  SÉRIB   d' EXPÉRIENCES. 

Saiffnées  dans  la  position  verticale,  saivies  ou  non  de  trans- 
fusion. (Syncope  de  position  et  auto-transfusion.) 

Les  phlébotomistes  connaissaient  depuis  longtemps  l'in- 
fluence de  la  position  sur  la  production  de  la  syncope,  lorsque 
Piorry  institua  des  expériences  sur  ce  sujet. 

Il  saignait  des  chiens  debout  et  les  faisaient  tomber  au  bout 
d'un  certain  temps  dans  une  sorte  d'état  de  résolution,  avec 
suspension  de  la  respiration.il  arrêtait  alors  l'hémorrhagie,  et 
plaçait  l'animal  la  tête  en  bas.  Bientôt,  l'animal  se  ranimait  et 
respirait  de  nouveau.  Souvent  la  même  épreuve  pouvait  être 
faite  plusieurs  fois  sur  le  même  chien. 

J'ai  répété  ces  expériences  en  1881  *  et  les  ai  trouvées  par- 
faitement exactes.  Elles  démontrent  l'influence  de  la  position 
sur  la  syncope  et  la  possibilité  de  faire  cesser  cet  état  par 
une  sorte  d'autotransfusion. 

La  cause  de  ces  phénomènes  est  facile  à  saisir.  La  syncope 
survient  avant  que  le  système  vasculaire  soit  complètement 
désempli,  parce  que,  à  un  certain  moment,  le  cœur  affaibli 
doit  lutter  contre  l'influence  de  la  pesanteur,  pour  envoyer  le 
sang  jusque  dans  la  masse  encéphalique  et  les  parties  supé- 

(1)  Loù.  cit. 
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rieures  de  la  moelle  épinière.  Dès  que  ranimai  est  remis  hori- 
zontalement ou  bien  tête  en  bas,  le  sang  afflue  de  nouveau 
dans  les  contres  nerveux,  et  la  vie  se  prolonge.  Dans  les  con- 
ditions où  l'on  exécute  habituellement  rexpérience.  on  se 
borne  à  produire  une  sorte  d'étal  lipothymique,  avec  suspea- 
sion  de  la  respiration  par  anémie  cérébrale,  et,  dès  que  le 
cerveau  reçoit  de  nouveau  du  sang,  la  respiration  volontaire 
reprend.  J'ai  pensé  qu'on  pourrait  pousser  plus  loin  l'analyse 
des  phénomènes  agoniques,  en  pratiquant  pendant  la  saignée 
debout  la  respiration  artiâcielle.  Je  désirais  obtenir  ainsi  la 
perte  complète  de  tout  phénomène  céphalique  avant  l'arrêt  du 
cœur,  de  manière  A  étudier  dans  ces  coaditions  les  effets,  soit 
de  l'autotransfusion,  soit  même  d'une  transfusion  sanguine. 
Cet  espoir  a  été  trompé,  mais  ces  expériences  ont  néanmoins 
mis  en  lumière  des  faits  intéressants. 

Dispositif  des  expériences.  —  J'ai  adopta  le  même  dispositif  que 
pour  les  expériences  de  la  première  série,  avec  celte  seule  différence, 
que  les  animaux  ont  été  flxés  sur  une  tablette  mobile,  pouvant  pivoter 
autour  d'un  axe  transversal  passant  au  niveau  du  bassin. 

On  pouvait  ainsi  placer  l'animal,  soit  verticalement,  soit  horixon- 
talemeut,  soit  même  têts  en  baa,  sans  faire  varier  eeneiblemenl  la 
position  de  l'artère  crurale,  par  laquelle  on  prenait  la  pression  san- 
guine. 

Le  plus  souvent,  on  commençait  par  saigner  l'animal  dans  la  posi- 
tion verticale,  tantôt  rapidement,  tantôt  plus  lentement,  et  l'on  arrêtait 
la  saignée  dès  que  la  respiration  se  suspendait.  On  pouvait  alors  lais- 
ser les  phénomènes  agoniquss  s'accentuer,  en  pratiquant  la  respira- 
tion artifloielle,  et  on  mettait  l'animal  sur  le  dos,  eu  même  tète  en  bas, 
lorsque  le  réOexe  coruéen  était  aboli  ou  sur  le  point  de  l'être.  Le 
levier  du  sphygmographe  était  alors  immobile  depuis  plusieurs  se- 
condes . 

Lorsque  l'animal  avait  reprie  ses  sens  et  respirait  de  nouveau  con- 
venablement, on  le  replaçait  dans  la  position  verticale  jusqu'à  repro- 
duction des  mêmes  phénomènes.  Lorsque  les  phénomènes  agoniques 
tardaient  &  réapparaître,  on  retirait  parfois  nn  peu  de  sang.  Au  con- 
traire, quand  la  première  saignée  avait  été  trop  abondante  et  que 
l'animal,  placé  dans  la  position  boriientale,  se  remettait  incomplète- 
ment, on  pratiquait  une  transfusion  avec  de  l'eau  salée  ou  avec  le  sang 
complet  d'na  autre  ebien  mis  préalablement  eu  commanication  avec 
le  premier,  suivant  le  procédé  indiqué  précédemment. 

Quelques  animaux  ont  pu  être  ainsi  maintenus  dans  un  état  lipotfay- 
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■nique  prolonge,  se  rapprochant  plus  des  fails  obaerN'éB  en  cliDique 
qne  ranémie  essentiellement  aiguë  provoquée  dans  la  première  série 
d'expériences.  On  a  pu,  dans  cea  conditions,  provoquer  quelques  phé- 
nomdnes  nouveaux,  sur  lesquels  j'insisterai  particulièrement,  car  il 
seroit  inutile  de  revenir  sur  ceux  qui  se  sont  déjà  produits  dans  les 
précédentes  expériences. 


Description  des  phénomènes  observés. 

Ces  phénomènes  ayant  été  assez  complexes  à  cause  de  la 
variabilité  des  conditions  expérimentales,  laissons  parler  les 
faits. 

Voici  d'abord  la  relation  de  la  plus  simple  de  ces  expériences  : 

Expérience  du  6  mai  (XV').  —  A  4  h.  il  m.,  commencement  do  ta 
saignée,  le  chien  étant  debout.  Le  sang  coulant  très  rapidement,  on 
arrête  un  instant  la  saignée  au  bout  de  vingt  secondes.  A  4  h.  S"?  m.  45  s., 
miction,  puis  essouniemenl;  à  28  m.  15  s-,  on  laisse  de  nouveau  couler 
le  sang,  l'écoulement  se  fait  goutte  à  goutte;  cinq  secondes  après,  nou- 
velle miction  ;  à  âS  m.  30  s.,  dilatation  des  pupilles,  anxiété  plus  grande, 
gueule  largement  béante;  à  39  m.,  les  yeux  se  fermenta  demi,  le  réflexe 
cornéen  s'affaiblit;  à  29  m.  10  a.,  abolition  du  rénexe  lingual,  dilatation 
plus  prononcée  des  pupilles,  respirations  convulsives,  langue  pendante; 
à  89  m.  45  b.,  roideur  des  pattes,  suspension  de  la  respiration; 
à  30  m.  10  s.,  le  réflexe  cornéen  paraît  complètement  aboli,  bien  que 
les  paupières  soient  closes.  (Il  est  probable  que  celte  abolition  n'était 
pas  absolue.)  On  arrête  l'hémorrhagîe  et  on  met  l'animal  sur  ta  dos.  Il 
se  produit  immédiatement  une  grande  convulsion  respiratoire,  et  cepen- 
dant le  réflexe  cornéen  redevient  sensible  ;  lee  pupilles  restent  dilatées; 
à  30  m.  SO  S-,  retour  du  réflexe  lingual,  mouvements  respiratoires  volon- 
taires  (il  ne  s'est  produit  qu'une  seule  grande  convulsion  respiratoire); 
à  SO  m.  45  s.,  réflexe  cornéen  très  actif;  à  30  m.  50  s.,  arrêt  momentané 
de  la  respiration,  puis  reprise;  à  31  m.  10  s.,  les  pupilles  sont  moins 
dilatées. 

A  32  minutes,  l'animal  paraissant  assez  bien  remis  et  la  respiration 
se  faisant  régulièrement,  on  replace  l'animal  verticalement. 

Au  boul  d'une  minute  environ  (33  m.  10  s.),  la  respiration  redevient 
anxieuse,  puis  les  yeux  se  ferment  de  nouveau  à  demi;  à  33  m.  45  s., 
le  réflexe  oornéen  est  très  affaibli;  à  34  minutes,  défécation;  dix 
secondes  plus  lard,  les  pattes  se  roidissenl;  à  34  m.  45  s,,  le  réflexe 
lingual  est  aboli,  le  réflexe  cornéen  est  encore  un  peu  sensible;  dix 
secondes  plus  tard  (34  m.  55  s.),  la  syncope  est  complète  :  suppres- 
sion du  réflexe  cornéen  etde  la  respiration,  yeux  largement  ouverts. 
On  replace  immédiatement  l'animal  sur  le  dos. 
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A  35  m.  il  8.,  on  constate  le  retour  du  réflexe  cornéen  et  du  râflexe 
lingual.  La  respiration,  ua  moment  suspendue,  repi'end  de  nouveau. 
On  n'a  pus  pratiqué,  dans  cette  expérience,  la  respiration  artificielle. 

A  39  m.  35  s.,  l'animal  étant  reveau  à  pen  près  à  sa  situation  anté- 
rieure, ou  le  replace  pour  la  troisième  fois  dans  la  position  verticale. 
Presque  immédiatement  (39  m.  45  s.),  les  inspirations  deviennent 
proroodes  et  coiivulsives,  la  gueule  reste  béante.  Puis  survient  une 
roideur  ^nérale  avec  renversement  do  la  tète  en  arrière,  le  rèdexe 
lingual  est  conservé.  A40m.  I&s.,afraiblis8ement  du  réRexe  cornéen  ; 
à  40  m.  30  s.,  piigilles  de  nouveau  très  dilatées;  vingt  secondes  plus 
tard  (40  m.  50  s.),  langue  pendante,  disparition  du  réflexe  lingual, 
yeux  fermes  par  une  sorte  de  contracture  des  paupières;  à  41  m.  1-2  s,, 
abolition  du  réflexe  cornéen  et  suspension  de  la  respiration;  à 
il  m.  85  s.,  ébauche  d'effort  respiroloire  (mouvement  des  lèvres  et 
rétraction  de  la  languesans  écarlement  des  mflehoires);  &  41  m.  45  s., 
effort  respiratoire  plus  manifeste  avec  écortement  des  mâchoirea:  les 
yeux  s'ouvrent. 

On  replace  l'animal  sur  le  dos.  Pendant  le  basculement  de  la  planche, 
il  se  produit  un  grand  effort  respiratoire  avec  hochement  de  la  tète;  à 
42  m.,  nouvel  elfort  respiratoire  complet,  le  réflexe  cornéen  reste  aboli; 
a  4!2  m.  10  s.,  nouvel  olfort  respiratoire;  on  met  l'animal  la  tête  en  bas 
pendant  quelques  secondes;  à  42  m.  30  s.,  elToi-t  respiratoire  plus 
faible;  à  43  m.  45  s.,  l'animal  se  met  A  respirer,  le  réflexe  cornéen 
reste  aboli;  la  syncope  est  toujours  complète;  à  43  m.,  le  réflexe  cor- 
néen revient,  ainsi  que  le  lingual;  les  yeux  sont  de  nouveau  è  demi 
fermés,  les  pupilles  sont  toujours  dilatées. 

A  43  m.  15  s.,  l'animal  est  remis  horigonlaleinent.  Il  reste  défluiti- 
vemeutdanscelélatsyncopal.respirant  faiblement,  mais  régulièrement, 
i^s  pupilles  ne  reprennent  pas  leur  diamètre  normal,  ce  qui  est  un 
signe  certain  de  mort  prochaine. 

La  mort  a  lieu,  en  efTel,  au  bout  d'une  demi-heure,  après  reproduction 
des  phénomènes  ag-oniques  habituels  :  ouverture  des  yeux;  ceux-ci  sont 
Axes,  convulsés  en  dedans;  suspension  de  la  respiration;  abolition  du 
réClexo  cornéen;  puis  quelques  efforts  respiratoires  automatiques 
comme  dernier  signe  d'acUvité. 

Tracés.  ~  Ils  ont  été  pris  pendant  tout  le  cours  de  l'expérience  et 
méritent  d'être  considérés  avec  attention.  —  Je  ne  puis  en  reproduire 
ici  que  des  fragments. 

Avant  la  saignée.  —  Pression  moyenne  (sur  le  dos)  :  190  millimètres: 
l'animal  étant  très  agité  lorsqu'on  le  met  debout,  la  pression  varie  do 
SOI  à  158  millimètres;  pulsations  :  lâO. 

Pendant  la  saignée  debout.  —  Au  bout  de  trente  secondes  :  pres- 
sion, 83  millimètres;  pulsations,  116;  au  bout  de  quarante-cinq 
secondes  :  pression,  61    millimèlres;    au    bout  d'une  o;iLaute   quîuzu 


Digmze.by  Google 


BecondoB  :  presBion,  de  Si  à  48  millimèLreB,  puia  41  millimèlres;  pol- 
9n  lions,  86. 
I^  pouls  devient  très  irréffulier  (tracé  I,  %.  4).  An  moment  de  la 


Fit,'-  4.  —  Expérience  du  U  laai. 
\.  Arythmie  vers  ts  (In  de  la  saigoco  daboul.  —  H.  Reprise  des  pulsations  lors- 
que rsDimal  est   mis   horiionlaleTnent.  ~  III.   Nouvelle   sr^thraie   daos  la 
position  verticale. 

diminution  du  réilexe  cornéen,  il  se  produit  de  véritables  palpitations 
cardiaques.  La  pression  tombe  ensuite  à  42  millimètres,  puis  à  30  milli- 
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raèlres,  se  relève  à  44  milliinètree,  pour  retombera  un  dernier  minimum 
de  94  millimètres. 

On  remarque  qu'elle  forme  des  ondes  suooessivee,  résaltaot  des 
efforts  d'adaptation  de  Taire  vaeculaire  à  son  contenu.  Pendant  cette 
deraière  période,  la  pouls,  après  avoir  été  très  irrégulier  jusqu'au 
moment  de  la  dernière  onde  de  pression, se  régularise  (pouls  paralytique), 
80  à  84  pulsations. 

L'taimai  est  mis  sur  le  dos.  —  A  ce  moment,  le  pouls  s'arrête  envi- 
ron deux  secondes;  il  repreud  immédialenienl  pendant  que  la  pression 
s'élève  pour  former  de  nouvelles  ondes;  minimum,  76  millimètres; 
maximum,  88  millimètres;  puis  de  nouveau,  19  millimètres  (tracé  li)- 
Poutfl  accéléré,  faible,  avec  quelques  pulsations  plus  fortes;  S50  pulsa- 
tions. Mais  déjà,  au  bout  de  vingt  secondes,  le  travail  du  cœur  se  régu- 
larise, la  pression  oscille  entre  10  et  6S  millimètres;  on  compte  113  pul- 
sations régulières.  La  pression  reste  foible  par  suite  de  l'anémie 
prononcée  de  l'animal. 

Reprise  de  lu  position  verticale.  ~~  Au  bout  de  vingt  secondes  à 
peu  pi'ës,  la  pression  retombe  et  forme  une  onde  :  minimum,  43  milli- 
mètrea,  et  au  bout  de  vingt  autres  secondes:  maximum,  64  millimètres; 
pendant  ce  temps,  le  pouls  se  ralentit,  devient  irrégulier  :  nouvelle 
période  de  palpitations  :  14  pulsations  en  quioze  secondes  (56  par  mi- 
nute), et  immédiament  après  accélération  :  40  pulsations  en  quinze 
secondes  (160  par  minute),  puis,  nouvelle  onde  de  pression  :  maximum, 
60  millimètres;  minimum,  44  millimètres,  puis  3S  millimètres,  et  de 
nouveau  ralentissement  du  pouls  :  16  pulsations  en  quinze  secondes 
(M  par  minute),  puis  nouvelle  accélération  :  31  pulsations  en  quitus 
secondes  (148  par  minute),  et  dernier  ralentissement  :  12  pulsations 
en  qninzB  secondes  (48  par  minute),  coïncidant  avec  le  minimum  de 
pression.  Au  moment  des  ralentissements,  il  y  a  de  véritables  palpita- 
tions cardiaques  (tracé  III). 

Reprise  de  la  position  hovixoatale,  —  L'animal  est  remis  sur  la  dos 
avant  que  le  cœur  s'arrâte.  Le  nombre  des  pulsations  monte  à  19  en 
quinie  secondes  (76  par  minute);  les  pulsations  sont  d'abord  fortes  et 
irrcguliéres  ;  puis  elles  deviennent  petites,  nombreuses  et  plus  régu- 
lières :  40  en  quinze  secondes  (160  par  minute)';  pendant  ce  temps,  la 
pression  monte  â  un  maximum  de  80  millimètres,  pour  relomber  un  peu 
etosciUerentre  65  et  50  millimètres,  et  plus  tard  entre  40  et  46  milli- 
mètres. Le  nombre  des  pulsations  se  flxe  à  140. 

Noavelle  reprise  de  la  position  verticale.  —  La  pression  commence 
par  s'élever  et  forme  une  onde  :  5â  millimètres,  puis  70  millimètres, 
puis  60  millimètres.  En  même  temps  et  presque  immédiatement,  violentes 
palpitations  du  cœur,  pendant  lesquelles  on  compte,  en  quinze  se- 
condes, 1  puis  8  pulsalioos  (tracé  IV,  fig.  5);  ces  palpitations  se  cal- 
ment, et  l'on  compte  20  pulsations  en  quinze  secondes  (80  par  minute). 
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La  pression  dq  lai-de  pas  alors  â  (omber  :  àO  millimélres,  puis  maximum, 
38  millimètres,  puis  26  mitlifflètres  ;  le  pouls  pendant  ce  tempe  est  fsible, 
régulier,  lenl:  40  puleations  par  minute. 

Nouvelle  reprise  de  la  position  hoiiioatale.  —  Cette  fois  encore,  on 
n'attend  pas  l'arrât  du  uceur  pour  raplacer  l'animal  tâte  en  bas.  Immé- 


hiU-  5.  —  K\pén--ace  du  0  laai  (suilej. 
IV.  Arythmie  pendant  la  dernière  reprise  de  la  posiliDn  verticale.  —V.  0.  L'ani- 
mal eat  mis  lèle  ea  bas.  —  VI.  Dernier  tracé  dans  ta  position  horizontale. 

diatemenl  la  pression  décrit  des  ondes,  sans  remonter  sensiblement,  et 

le  cœur  s'accélère,  mais  en  passant  encore  une  fois  par  de  petits  accès 
successiTs  de  palpitations  (traoâ  V),  Puis  l'animal  est  remis  horiEonta- 
lement;  la  pression  remonte  à  ;  maximum,  56  millimètres,  et  le  pouls 
devient  remarquablement  régulier.  Il  est  assez  accéléré  :  148  pulsations 
(iracé  VI). 

Ce  genre  d'expérientws  met  parliculièremenl  en  évidence 
les  troubles  cardiaques. 
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Ceux-ci  présentent  surtout  à  considérer  une  période 
d'excitation,  avec  grande  arythmie  et  violentes  palpitations 
précédant  immédiatement  l'afTaiblissement  paralytique  du 
cœur.  Pendant  cette  dernière  période,  les  pulsations  sont 
faibles  et  rares,  le  cœur  est  sur  le  point  de  s'arrêter.  Plus 
tard,  dès  que  l'animal  est  mis  sur  le  dos  et  que  la  circulation 
reprend,  ainsi  que  le  travail  du  cœur,  celui-ci  passe  encore 
par  une  période  d'excitation,  pendant  laquelle  il  se  produit 
des  palpitations;  mais  celte  période  est  marquée  par  une 
accélération  notable  des  pulsations. 

Il  est  probable  que  les  phénomènes  d'excitation  sont  sur- 
tout sous  la  dépendance  des  pneumogastriques,  car  on  peut 
les  faire  disparaître  complètement,  ou  à  peu  près,  par  la  sec- 
tion de  ces  nerfs  ;  mais  on  remarquera  qu'au  moment  où  cessent 
les  désordres  attrihuables  à.  l'état  des  pneumogastriques,  le 
nombre  des  pulsations  est  anormalement  élevé.  Cette  action 
accélératrice,  si  remarquable  dans  cette  expérience,  s'est  re- 
produite dans  plusieurs  autres.  Elle  ne  peut  s'expliquer  que 
par  l'excitation  directe  produite  par  le  sang  sur  le  cœur,  car 
elle  survient  immédiatement.  On  sait,  en  effet,  depuis  les 
travaux  de  Ludwig  sur  les  nerfs  accélérateurs  du  cœur,  que 
l'excitation  de  ces  nerfs  est  remarquable  par  la  longue  durée 
de  la  période  d'excitation  latente.  (Voir  le  tracé  11,  fig.  4.) 

Nous  n'avons  eu  ici  qu'un  arrêt  extrêmement  court  du  tra- 
vail du  cœur  au  moment  do  la  première  syncope,  le  chien 
étant  maintenu  verticalement.  Cela  tient  à  la  non-intervention 
de  la  respiration  artificielle  et,  par  suite,  à  la  nécessité  où 
nous  nous  sommes  trouvé  de  remettre  l'animal  sur  te  dos  dès 
que  nous  avons  craint  l'asphyxie. 

Lorsqu'on  s'aide  de  la  respiration  artificielle,  on  peut  pous- 
ser plus  loin  l'analyse  de  l'agonie  du  cœur. 

Ainsi,  dans  une  des  expériences  (XVIII*),  la  respiration 
s'est  suspendue,  pendant  la  saignée  debout,  à  3  h.  59  m.  40  s. 
La  respiration  artificielle  a  été  immédiatement  pratiquée,  l'a- 
nimal étant  toujours  maintenu  dans  la  verticale.  Le  réflexe 
lingual  était  perdu,  les  yeux  à  demi  clos,  le  réflexe  cornéen 
presque  aboli. 

A  4  h.,  le  cœur  s'est  arrêté  ;  bientôt  après  les  yeux  se  sont 
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ouverts  :  les  pupilles  étaient  largement  dilatées,  le  réflexe 
oornéen  absolument  aboli. 

Le  chien  n'est  mis  sur  le  dos  qu'â4  h.  SI  s., et  presque  immé- 
diatement il  est  pris  de  grandes  convulsions  respiratoires  qui 
Jusqu'alors  né  s'étaient  pas  montrées.  Pendant  le  cours  de  ces 
convulsions,  le  cœur  ne  se  remet  à  travailler  qu'à  4  h.  1  m.  âO  s. , 
après  un  arrêt  complet  de  plus  d'une  minute.  Il  a  donc  pu  être 
ranimé  après  être  resté  sans  travailler  sensiblement  pendant 
un  temps  plus  long  que  dans  les  expériences  de  la  première 
série.  Dans  cette  expérience,  la  reprise  du  travail  du  cœur  a 
été  marquée  par  une  période  d'arythmie  considérable;  mais 
comme  le  chien  avait  été  saigné  surabondamment ,  les  pul- 
sations sont  restées  d'abord  rares,  et  plus  tard  elles  ne  sont 
pas  devenues  aussi  fréquentes  que  dans  l'expérience  du  6  mai 
précédemment  rapportée. 

Dans  une  autre  expérience  où  l'on  a  pratiqué  également  la 
respiration  artificielle,  les  mêmes  faits  se  sont  reproduits.  Le 
cœur  est  resté  arrêté  presque  absolument  pendant  plus  d'une 
minute,  pour  reprendre  immédiatement  son  travail  quand  l'a- 
nimal a  été  mis  sur  le  dos.  La  pression  est  alors  tombée  à  un 
minimum  de  16  mm.,  ce  qui  s'est  rarement  produit  dans  les 
syncopes  de  position.  Le  début  du  travail  du  cœur  a  été  des 
plus  remarquables  ;  il  s'est  manifesté  par  quelques  faibles 
pulsations,  puis  par  de  fortes  contractions  très  espacées,  au 
nombre  de  8  seulement  en  30  s.  Puis,  tout  à  coup,  le  tra- 
vail s'est  régularisé,  en  même  temps  que  la  pression  s'est 
maintenue  au  maximum  atteint  pendant  les  violentes  contrac- 
tions cardiaques  précédentes. 

Les  particularités  relatives  aux  désordres  du  cœur  ne  sont 
pas  les  seules  qui  méritent  de  fixer  l'attention. 

Quand  on  se  guide,  comme  je  l'ai  fait  habituellement,  sur 
l'abolition  du  réflexe  cornéen,  pour  saisir  le  moment  oppor- 
tun de  placer  l'animal  sur  le  dos,  on  voit  que  ce  phénomène 
survient,  comme  dans  les  précédentes  expériences,  après  la 
«■"spension  de  la  respiration  volontaire  et  l'arrêt  de  tout  tra- 

1  appréciable  du  cœur.  Dès  que  l'animal  est  remis  sur  le 

s,  si  le  cœur  reprend  immédiatement  un  travail  régulier, 

idts  que  la  pression  du  sang  remonte  à  un  certain  niveau, 
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DE  LA   MORT  FAK  MÉHORRHIGU.  IK 

le  réflexe  oornéen  réapparaît  immédiatement,  ou  tout  au  moins 
très  rapidement. 

Mais  lorsque  l'animal  a  été  saigné  très  abondamment,  ou 
bien  encore  lorsqu'il  a  été  affaibli  par  la  production  de  plu- 
sieurs syncopes  successives,  le  cœur  se  remet  à  travailler 
avant  que  le  réflexe  coméen  réapparaisse.  11  faut  pour  le 
retour  de  ce  réflexe  un  certain  travail  du  cœur  qui  peut  être 
très  exactement  estimé  dans  l'expérience  citée  précédem- 
roeat  (XVIIl*).  Ce  phénomène  est  revenu  au  moment  où  la  pres- 
sion s'est  maintenue  au-dessus  du  minimum  de  34  mm.,  pour 
atteindre  en  moyenne  42  mm.,  maximum  5Cr,  tandis  que  les 
pulsations  rares  et  fortes,  au  nombre  de  8  seulement  en  30s., 
se  sont  élevées  tout  à  coup  à  120  p.  m.,  en  devenant  beaucoup 
plus  faibles,  mais  régulières.  - 

On  pourrait  calculer,  d'après  la  pression  et  la  hauteur  de 
ces  pulsations,  l'intensité  du  travail  du  cœur  au  moment  du 
retour  du  réflexe  cornéen. 

Malgré  le  retour  de  ce  réflexe  et  d'un  travail  régulier  du 
cœur,  tous  les  animaux  mis  en  expérience,  i  l'exception  de 
ceux  qui  ont  été  transfusés  avec  du  sang,  sont  restés  dans 
un  état  demi-syncopal  et  ont  fini  par  succomber.  Pour  que  les 
animaux  survivent,  il  faut  obtenir  une  plus  forte  pression 
et  un  travail  encore  plus  actif  du  cœur. 

Dans  les  expériences  de  la  première  série  (saignées  faites 
l'animal  sur  le  dos),  les  convulsions  respiratoires  terminales 
sont  survenues  à  peu  près  en  même  temps  que  l'arrêt  du  tra- 
vail du  cœur  et  l'abolition  du  réflexe  cornéen.  Pendant  la 
syncope  de  position,  on  parvient  à  la  période  d'arrêt  du  cœur 
et  de  perte  du  réflexe  coméen,  sansqu'ilse  produise  des  convul- 
sions respiratoires  ;  ou  bien,  lorsque  ces  convulsions  appa- 
raissent, elles  restent  incomplètes.  Puis,  dès  que  l'animal 
est  mis  sur  le  dos,  elles  éclatent  avec  énei^e  et  se  renoa- 
vellent  deux,  (rois  ou  quatre  fois,  malgré  le  retour  des  batte- 
ments cardiaques  et  parfois  mémo  la  réapparition  du  réflexe 
cornéen. 

C'est  là  encore  un  fait  intéressant,  car  on  se  souvient  que, 
dans  les  saignées  pratiquées,  l'animal  étant  sur  le  dos,  les 
convulsions  très  caractérisées  sont  des  phénomènes  ultimes, 
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marquant  l'époque  Oà  les  transfusions  devenues  trop  tardives 
ne  sont  plus  suivies  de  retour  à  la  vie. 

Quand  on  a  soumis  l'animal  à  plusieurs  syncopes  de  posi- 
tion, l'intensité  des  convulsions  respiratoires,  au  moment  où 
l'animal  est  replacé  sur  le  dos,  peut  être  tout  à  fait  remar- 
quable. Dans  uae  expérience,  le  nombre  de  ces  grandes 
convulsions  respiratoires  terminales  a  été,  en  effet,  de  16, 
tandis  qu'habituellement  on  en  compte  au  maximum  8  ou  10. 

Il  semble  donc  que  l'anémie  bulbaire  développe  un  état 
d'hyperexcitabilitc  des  centres  respiratoires  automatiques  pou- 
vant rester  un  certain  temps  latent,  et  dont  les  effets  se  ma- 
nifestent au  moment  où  le  sang  arrive  de  nouveau  dans  i'en- 
céphale.  Nous  avons  vu,  d'ailleurs,  dans  quelques  transfusions 
tardives  (expérience  de  la  1"  série),  2  ou  3  efforts  respiratoires 
se  produire  après  le  début  de  la  transfusion,  dans  des  cas  où 
les  animaux  sont  revenus  à  ta  vie. 

Lorsqu'on  tient  à  laisser  les  chiens  dans  la  position  verti- 
cale jusqu'à  l'apparition  des  grands  efforts  respiratoires,  pour 
voir  si,  dans  ces  conditions,  la  survie  est  encore  possible  par 
retour  à  la  position  horizontale,  le  cœur  se  trouve  arrêté  de- 
puis trop  longtemps  pour  pouvoir  être  ranimé. 

Quoi  qu'on  fasse,  la  survie  n'est  donc  possible,  dans  ces 
sortes  d'expériences,  comme  dans  les  précédentes,  qu'à  une 
époque  où  toutes  les  manifestations  céph^liques  ne  sont  pas 
entièrement  éteintes. 

Les  phénomènes  encéphaliques  et  cardiaques  disparaissent 
donc  à  peu  près  en  même  temps  :  le  cœur  s'arrête  avant  que 
les  premiers  soient  totalement  anéantis,  mais  il  ne  conserve  la 
propriété  d'être  revivitié  par  autotransfusion  que  pendant  la 
période  où  tous  les  phénomènes  céphatiques  ne  sont  pas  en- 
core totalement  abolis. 

Comment  répondre  alors  à  la  question  posée  :  l'arrêt  déh- 
nitif  du  cœur  est-il  dû  â  l'anémie  du  cœur  et,  par  suite,  à 
l'épuisement  des  ganglions  automatiques  du  cœur,  ou  bien  â 
l'influence  sur  te  cœur  de  l'anéjnie  des  centres  nerveux  ? 

Nous  avons  dégà  saisi,  dans  la  première  série  d'expériences, 
une  certaine  indépendance  entre  l'état  du  cœur  et  celui  des 
■es  encéphaliques. 
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Dans  cette  seconde  série,  qui  réalise  surtout  l'état  lipolhy- 
mique  prolongé,  cette  indépendance  s'affirme  encore  mieux. 

Il  ne  peut  plus  être  question  d'une  action  d'arrêt  par  l'in- 
termédiaire des  pneumogastriques,  puisque  dans  nos  deux 
séries  d'expériences  les  faits  principaux  n'ont  pas  été  influen- 
cés par  la  section  de  ces  nerfs. 

Les  animanx  ont  montré  la  même  résistance,  que  les  pneu- 
mogastriques aient  été  coupés  ou  respectés. 

Peut-on  prétendre  que  le  retour  des  battements  du  cœur  est 
le  résultat  d'une  excitation  des  nerfs  accélérateurs  ou  bien 
d'une  action  vaso-motrice  ?  J'ai  eu  soin  de  montrer  qu'au  mo- 
ment où  le  cœur  arrêté  se  remet  à  travailler,  l'excitation  tra- 
duite par  les  tracés  a  les  caractères  d'une  action  portant  sur 
le  cœur  lui-même.  On  ne  voit  pas  (tout  au  moins  sur  quelques 
lins  des  tracés),  la  période  d'excitation  latente  qui  existerait 
si  les  accélérateurs  du  cœur  étaient  en  cause.  Nous  nous  rap- 
pelons, de  plus,  que  la  reprise  du  cœur  a  lieu  avec  les  mêmes 
caractères,  quel  que  soit  l'état  des  centres  nerveux,  c'est-à- 
dire,  quand  bien  même  le  réflexe  coméen  reste  aboli  un  cer- 
tain temps  et  que  surviennent  des  convulsions  respiratoires 
automatiques. 

Quant  aux  actions  vaso-motrices,  il  est  logique  de  les  faire 
intervenir  pour  expliquer  la  reprise  d'une  certaine  pression 
sanguine,  malgré  une  anémie  très  prononcée  ;  mais  évidem- 
ment, le  réveil  de  ces  actions  ne  suffirait  pas  à  lui  seul  pour 
faire  reprendre  le  travail  suspendu  du  cœur.  Cela  est  si  vrai, 
qu'en  se  plaçant  dans  les  conditions  de  l'état  lipothymique 
profond  et  prolongé,  c'est  le  contraire  qu'on  observe,  c'est- 
àHJire  la  reprise  d'un  certain  travail  faible  du  cœur  alors  que 
les  vaso-moteurs  sont  paralysés. 

Ainsi,  dans  une  expérience  avec  section  des  vagues,  l'ani- 
mal a  été  saigné  debout  à  deux  reprises  ;  à  la  seconde  saignée, 
pendant  qu'il  était  dans  un  état  demi-syncopal,  l'excitation  du 
bout  central  d'un  des  vagues  n'a  donné  lieu  à  aucun  effet. 
A  ce  moment,  la  pression  était  à  32  millimétrés,  le  nombre 
des  pulsations  à  160.  Plusieurs  fois  auparavant,  même  avec 
des  pressions  moindres,  l'excitation  des  vagues  avait  donne 
une  réaction  faible,  mais  nette. 
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Nous  avons  donc  réuni  no  certain  nombre  de  preuves  en 
faveur  d'une  action  directe  du  sang  sur  le  cœur,  au  moment 
de  la  résurrection  produite  par  les  transfusions  ou  les  auto- 
transfusions. Sans  aller  plus  loin,  nous  pourrions  dire,  par 
conséquent,  que  l'arrêt  du  cœur  dans  les  bémorrhagies,  est 
produit  par  l'épuisement  paralytique  du  cœur. 

Mais  je  n'ai  pas  trouvé  celle  conclusion  suffisamment  légi- 
timée, et  j'ai  voulu  pouvoir  la  confirmer  à  l'aide  des  résultats 
fournis  par  la  ligature  des  quatre  artères  se  rendant  à  l'en- 
céphale. 

TROISIÈME    SÉRIE    d' EXPÉRIENCES. 

Ligature  des  vertébrales  et  des  carotides. 

Lorsqu'on  lie  ou  comprime  simultanément  les  quatre  artères 
qui  se  rendent  à  l'encéphale  chez  le  chien,  on  ne  parvient  pas 
à  suspendre  la  circulation  encéphalique. 

Ces  expériences  doivent  être  exécutées  sur  le  lapin.  Chez 
cet  animal,  on  réussit  généralement,  mais  non  à  coup  sâr,  à 
rendre  la  tête  complètement  inerte,  et,  en  pratiquant  la  respira- 
tion artificielle,  on  entretient  pendant  assez  longtemps  la  vie 
du  tronc,  grâce  à  la  persistance  des  mouvements  du  cœur. 

Les  résultats  de  ces  expériences  étant  bien  connus  depuis 
les  travaux  de  M.  Brown-Séquard,  il  me  suflira  d'indiquer  ici 
tes  modincations  qui  surviennent  dans  la  pression  sanguine 
et  les  battements  du  cœur. 

L'expérience  suivante  donnera  une  idée  complète  de  ces 
phénomènes. 

Expérience  du  8  Juillet  (XXVI*).  —  La  piessiOQ  est  prise  dans  une 
des  artères  crurales,  les  deux  vertébrales  et  les  deux  carotides  étant 
préalablement  mises  à  nu  et  comprises  dans  l'aase  d'ua  fil  à  ligature. 
On  a,  de  plus,  fixé  dans  la  trachée  nne  canule  devant  permellra  de  pra- 
tiquer à  volonté  la  respiration  artificielle. 

Pression  normale,  88  miilimàli'es;  nombre  des  pulsations,  210  {fig.  6). 

On  comprime  les  deux  carotides,  la  pression  s'élève  à  94  millimétrée, 
le  nombre  des  pulsations  reste  le  mâme. 

On  comprime  les  deux  vertébrales,  las  quatre  vaisseaux  sont  donc 
i\âa  si  mul  la  né  meut.  Presque  immédiatement  et  pendant  que  la  pression 
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s'élève,  les  pulsations  cai-diaques  se  ralentissent,  deviennent  irrégu- 
lièrea  et  en  quelque  sorle  convulsives. 

Enquinze  secondes,  le  pression  atteint  son  maximum,  186  millimètrea, 
et,  pendant  qu'elle  s'élève,  il  se  produit  plusieurs  coovulsions  géné- 
rales. Puis,  la  respiration  volontaire  se  suspend,  la  pression  diminue, 


Fig.  6.  —  Expérience  du  S  Juillet. 

les  pulsations  deviennent  rares,  le  réflexe  cornéen  s'abolit,  les  pupilles 
se  dilatent,  le  cœur  lend  à  s'arrêter.  Tous  ces  phénomènes  se  pro- 
duisent rapidement  dans  l'espace  de  quinze  secondes  (tracés  II  et  Itl, 
Sg.  1).  A  partir  du  moment  ou  la  pression  a  atleint  son  maximum  jus- 
qu'au moment  ou  le  cœur  lend  à  s'arrêter,  on  compte  encore  ([uinza  se- 
eoade8,de  sorte  que  tous  ces  faits  se  sont  déroulés  depuis  la  ligature  des 
quatre  vaisseaux  dans  l'espace  d'une  demi-minute  ;  les  dernières  pulsa- 
tions très  élevées  sont  singulièrement  espacées,  mais  réunies  par 
une  ligne  onduleuss  présentant  des  ébauches  de  pulsations. 

On  relâche  alors  les  deux  vertébrales,  le  cœur  ne  battait  plus  Tran- 
chement  depuis  dix  secondes.  Presque  immédiatement,  le  cœur  se 
remet  à  travailler  (tracé  III)  :  pulsations  irrégulières,  la  plupart  très 
fortes,  rares,  douze  en  quinze  secondes;  la  pression  monte  à  maximum 
136  millimètres,  et  en  une  douzaine  de  secoudea  le  réflexe  cornéen 
réapparaît. 

Bientôt  les  battements  du  cœur  sont  redevenus  normaux,  l'animal 
se  trouve  dans  les  mêmes  conditions  qu'avant  la  ligature  des  verté- 
brales. On  comprime  do  nouveau  ces  vaisseaux  (les  quatre  sont  donc 
comprimés  à  la  fois). 

Les  mêmes  faits  se  reproduisant  :  ralentissement  du  cœur,  arythmie 
avec  ballements  exagérés,  convulsions  générales,  élévation  de  la  pres- 
sion A  maximum  188  millimètrea.  Mais,  au  lieu  de  laisser  la  respiration 
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se  suspendre  comme  pi-écédamment,  on  pratique  la  respiration  ai-titî- 
cielle. 

Presque  immédialemeut  les  pulsations  i-edevienncnt  normales,  mais 


l-'ig.  7.  -  Exiivrieoee  du  g  jaiilot  (ouiie). 
II.  Quelques  8C(:ondC3  après  ta  ligature  des  quatre  vaisseaux  :  convalsions  géni- 
raies,  arrCt  de  la  respiration,  puis  du  cceur.  —  III.  Suite  du  même  -|-  ebo- 
lilioQ  du  rénexo  cornAen;  >$  momcot  où  on  relâche  les  vsriébrales.  — 
IV.  EfTcl  de  la  respiration  arliflcielle  au  momeni  oii  le  cœur  esl  arrùté  aprèa 
la  ligalure  des  quatre  taieseaux. 

très  nombreuses,  3Gi  par  minute.  Le  rcdexe  cornéen  s'abolit, les  pupilles 
se  dilatent,  la  pression  retombe  peu  A  peu  i  Mi  millimètres. 

l^a  ligature  des  quatre  vaisseaux  étant  maintenue,  la  pression  cou- 
tinue  A  descendre  progi-essivement.  Au  bout  d'nne  minute,  elle  est  à 


Digmze.by  Google 


131 

168  millimètreB  ;  puis,  au  boul  d'une  autre  minule,  à  144  millimètres. 
Pendant  la  minute  suivante,  elle  descend  successivement  à  91  milli- 
mètres, puis  à  14,  puis  à  54  millimètres.  Kn  même  temps,  ou  observe 
un  ralentissement  du  cœur  et  quelques  irrégulsrilés.  Le  nombre  des 
pulsations  est  de  liO  quand  la  pression  est  au-dessous  de  90  milli- 
mètres. La  pression  continue  à  baisser  jusqu'à  36  millimètres,  et,  pen- 
dant celle  dernière  chute,  le  nombre  des  pulsations  remonte  à  Stâ. 

On  suspend  alors  la  respiration  artificielle  pour  voir  ce  qui  advien- 
dra. Les  pulsations  cardiaques 'leviennent  d'abord  plus  nombreuses  et 
plus  règ'ulières  ;  on  en  compte  MB,  en  même  temps  que  la  pression 
tombe  un  peu  à  maximum  32  millimètres  ;  défécation  de  l'animal.  Au 
bout  d'environ  une  minute,  survient  un  ralentissement  de  plus  en  plus 
marque  du  cœur  et  on  ne  compte  plus  que  72  pulsations. 

La  pression  est  tombée  à  minimum  14  millimètres. 

On  reprend  immédiatement  la  respiration  artificielle  pour  s'opposer 


Fig,  8.  —  Expêtieooea  du  8  juilUI  (suile). 

V.  Travail  du  cœur  après  ligature  dss  qaalre  vaisseaux  et   inerlie  de  la  Itle, 

tï  respiration  arliOcielle  étant  contiouée. 

à  l'arrêt  menaçant  du  cœur  (tracé  IV,  fig.  1),  celui-ci  reprend  son  travail 
presque  inimédiatemcnl,  de  sorte  que  les  deux  battements  les  plus 
distants  sont  à  un  intervalle  d'environ  6",û. 

Cependant  pendant  plus  d'une  minute  le  cœur  bat  faiblement  et  rare- 
ment Si  pulsations  par  minute,  la  pression  reste  à  14  millimètres. 

Mais  la  respiration  artiHoielle  étant  continuée,  le  cœur  se  remet  à 
travailler  ffanchement  et  régulièrement  (tracé  V,  lig.  8).  Oh  compte 
ni  pulsations,  la  pression  s'est  élevée  un  peu;  elle  oscille  de  36  milli- 
mèlres  à  minimum  S9  ou  28  pendant  les  variations  produites  par 
les   mouvements  respiratoires. 

On  recommence  encore  la  même  épreuve,  en  suspendant  de  nouveau 
la  respiration  ortiDcielle.  Mêmes  phénomènes  :  nouvelle  accélération 
des  pulsations,  on  en  compte  206  ;  puis,  niïaiblissement  et  ralentiess- 
ment  du  cœur,  arythmie,  chute  de  la  pression  è  30  millimctres. 

On  reprend  la  respiration  artiBcielle,  le  cœurresteafTaiblietlapres- 
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sion  continue  à  descendre  jusqu'il  minimum  1 1  millimèlres.  Puia  la  pres- 
sion se  relève  un  peu,  les  battements  se  précipitent,  et,  au  bout  d'une 
minute  le  travail  du  cœur  redevient  régulier  et  Fait  monter  peu  i  peu 
la  pression  à  43-31  pendant  les  ondes  respiratoires  ;  on  comple 
136  pulsations;  entln,  la  pression  s'abaisse  à  SOmillimètresetlenombre 
des  pulsations  monte  à  164. 

Les  quatre  vaisseaux  étant  toujours  vesl«s  liûs,  la  léte  est  actuelle- 
ment inerte  et  exsangue  depuis  10  à  11  minutes.  On  relâche  les  quatre 
vaisseaux  tout  en  msinlenanl  la  respiration  artiricielle.  La  tête  ne  se 
réveille  pas  et  la  cœur  continue  à  travailler  rcgulicrement  sous  la 
mâme  pression,  et  en  fournissant  ICI  à  168  battements  par  minute. 
Les  pupilles,  d'abord  dilatées  à  un  point  exlrôme,  se  rétrécissent  légère- 
ment par  suite  du  retour  du  sang  dans  la  léte  ;  mais  le  réOexe  cornéen 
reste  aboli  et  le  tronc  continue  à  vivre  seul,  portant  à  son  extrémité 
une  tète  absolument  inerte.  Cet  état  persiste  jusqu'au  moment  où  le 
oœur  finit  peu  à  peu  par  s'aiïaibtir. 

Celui-ci  ne  s'arrête  qu'au  bout  d'un  quart  d'heure,  après  avoir 
fourni  des  battements  de  plus  en  plus  rares  et  indistincts,  A  ce  mo- 
ment, le  thermomètre  marque  Sb",  dans  le  rectum;  la  pression  est 
restée  sensiblement  à  H  millimètres  pendant  les  dernières  minutes 
de  l'expérience. 

Les  antres  expériences  ont  donné  des  résultats  analogues 
toutes  les  fois  que  la  ligature  des  quatre  vaisseaux  a  inler- 
rompu  d'une  manièi'e  suflisamment  complète  la  circulation 
encéphalique. 

Parfois,  il  existe  chez  le  lapin  des  anastomoses  qui  s'oppo- 
sent presque  autant  que  chez  le  chien  à  la  production  d'une 
anémie  encéphalique  totale. 

Dans  une  expérience  faite  dans  ces  conditions,  on  observe 
seulement  des  convulsions  générales  réitérées  ;  une  arythmie 
considérable  avec  ralentissement  du  pouls.  La  respiration 
spontanée  continue,  les  pupilles  et  le  réflexe  cornéen  ne 
sont  pas  influencés.  Les  cas  de  succès  complets,  tels  que  celui 
dont  nous  avons  donné  la  relation,  sont  d'une  rare  netteté  et 
d'une  interprétation  facile. 

Après  une  courte  période  d'excitation  des  vagues  et  de  con- 
vulsions générales,  on  entre  dans  la  période  paralytique.  Les 
vagues  se  paralysent,  la  respiration  se  suspend  et  bientôt  le 
cœur  s'arrêterait  également  si  on  ne  pratiquait  pas  la  respira- 
tion artilicielle.  A  l'aide  de  cette  manœuvre,  l'inertie  de  l'en- 
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céphale  arrive  à  son  extrême  limite,  les  vaso-moteurs  se 
paralysent  et  le  cœur  livré  pour  ainsi  dire  à  lui-même  continue 
à  battre  régulièrement  et  sous  faible  pression  tant  qu'on  oxy- 
gène le  sang  qu'il  met  en  mouvement.  Mais,  comme  cette 
pression  n'est  pas  suffisante  pour  un  entretien  convenable  des 
échanges,  la  température  s'abaisse  et  le  cœur  afTaibli  finit  par 
s'arrêter. 

Quand  ta  tète  est  devenue  inerte,  on  peut  la  ranimer  au 
bout  d'un  certain  temps  en  relâchant  les  vaisseaux.  Mais, 
lorsqu'on  est  parvenu  nettement  à  la  période  de  paralysie 
complète  des  pneumogastriques  et  des  vaso-moteurs,  la  pro- 
priété que  possèdent  les  centres  nerveux,  de  se  ranimer  sous 
rinduence  do  l'apport  de  sang  oxygéné  n'est  pas  de  longue 
durée.  Dans  l'expérience  précédemment  rapportée,  cette  pro- 
priété était  perdue  au  bout  de  dix  minutes  environ.  On  pour- 
rait facilement,  à  l'aide  de  nouvelles  expériences,  foire  cette 
détermination  d'une  manière  plus  précise  et  vérifier  ainsi  les 
données  publiées  par  M.  Brown-Séquard.  Je  n'ai  pas  voulu 
m'écarter  de  mon  but  principal. 

Conclusions. 

Dans  la  mort  par  hémorrhagie,  t'anémie  de  la  têtaentraine 
la  paralysie  progressive  des  centres  encéphalo-bulttaires.  La 
plupart  de  ces  centres  sont  surexcités  avant  d'être  paralysés, 
comme  dans  la  mort  par  asphyxie. 

Parmi  tes  grandes  fonctions,  la  respiration  est  la  première 
à  disparaitre,  bien  que  les  centres  automatiques  respiratoii-es 
soient  tes  derniers  survivants  des  centres  encéphaliques.  Peu 
après  la  suspension  de  la  respiration,  on  voit  survenir 
presque  simultanément  l'arrêt  du  cœur,  ou  du  moins  du 
travail  du  cœur,  les  convulsions  respiratoires,  l'aboUtion 
complète  du  réflexe  cornéen,  la  paralysie  des  vaso-moteurs. 
A  ce  moment,  les  convulsions  respiratoires  acquièrent  toute 
leur  énergie  et  la  transfusion  sanguine  reste  sans  effet. 

Ces  phénomènes  ultimes  se  produisent  à  une  si  courte 
distance  les  uns  des  autres,  que  les  expériences  faites  en  saî- 
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gnant  les  animaux  jusqu'à  production  de  mort  imminente  ne 
permettent  pas  de  déterminer  d'une  manière  rigoureuse  la 
cause  de  l'arrôt  définitif  du  cœur.  Elles  laissent  dans  l'incer- 
titude sur  la  question  de  l'origine  périphérique  ou  centrale 
de  la  paralysie  de  cet  organe.  En  d'autres  termes,  elles  per< 
mettent  de  se  demander  si  la  paralysie  du  cœur  entraîne  la 
mort  de  la  tête,  ou  si,  au  contraire,  la  paralysie  des  centres 
encéphaliques  et  vaso-moteurs  est  la  cause  de  l'arrêt  définitif 
du  cœur. 

Dans  les  cas  où  les  saignées  ne  sont  pas  immédiatement 
mortelles,  et  où  l'on  s'aide,  dans  l'analyse  des  phénomènes, 
de  la  production  des  syncopes  de  position,  suivies  d'auto- 
transfusîon,  l'indépendance  entre  la  paralysie  de  la  tèle  et 
celle  du  cœur  apparaît  assez  clairement. 

Mais  la  question  est  surtout  tranchée,  et  de  la  manière  la 
plus  nette,  par  les  expériences  sur  la  ligature  des  quatre 
artères  se  rendant  dans  la  tète  chez  le  lapin.  Ces  expériences 
montrent  que  le  cœur  continue  à  travailler  très  régulièrement 
quand  toutes  ses  connexions  avec  les  centres  nerveux  sont 
paralysées,  pour^■u  qu'on  lui  assure  l'apport  de  sang  oxygéné. 
Il  n'a  même  pas  besoin,  pour  accomplir  ce  travail  régulier, 
du  moins  pendant  un  certain  temps,  de  l'intervention  des 
res  vaso-moteurs  supérieurs. 

ans  la  mort  par  hémorrhagie,  la  paralysie  du  cœur  est  donc 
mséquence  de  l'anémie  des  ganglions  iatra-cardiaques,  et 
tec  des  transfusions  tardives  est  le  résultat  d'un  épuise- 
t  paralytique  complet  de  ces  centres. 
3  temps  nécessaire  à  la  perte  de  la  propriété  des  centres 
iaques  de  pouvoir  être  ranimés  par  l'apport  de  sang  oxy- 
;  parait  extrêmement  court.  Ce  fait  important  est  nette- 
t  établi  par  les  expériences  dans  lesquelles  les  transfu- 
î  échouent  lorsque  l'arrêt  de  tout  travail  du  cœur  a  duré 
ron  une  minute. 

;s  centres  nerveux  intra -cardiaques  paraissent  donc  plus 
érables  que  les  centres  encéphaliques    eux-mêmes  ;  ils 
lortent  moins  bien  qu'eux  la  privation  de  leur  excitant 
îiologique. 
n  démontre  encore  ce  fait  en  répétant  l'expérience  de 
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M.  B^o^vn-Séquard,  c'est-à-dire  en  rendant  la  tcte  complè- 
tement inerte  par  suite  de  la  compression  des  quatre  artères 
et  en  la  ranimant  au  bout  do  quelques  minutes,  en  permet- 
tant au  sang  de  l'irrigruer  de  nouveau. 

Tant  que  les  centres  intra-cardiaques  ont  conservé  la  pro- 
priété de  se  réveiller  sous  l'influenco  de  l'apport  de  sang 
oxygéné,  la  survie  est  possible.  Pour  être  utile,  il  faut  que 
la  transfusion  post-hémorrhagique  soit  pratiquée  dans  ces 
conditions.  Lorsqu'elle  échoue,  on  doit  attribuer  cet  insuccès 
à  la  paralysie  définitive  des  centres  intra-cardiaques. 

—  La  détermination  exacte  de  l'enchaînement  des  phéno- 
mènes agoniques  dans  la  mort  par  hémorrbagie  peut  s'ap- 
pliquer à  la  théorie  de  la  syncope. 

On  voit,  en  efTet,  que  le  fait  le  plus  redoutable  dans  cet 
accident  est  l'arrêt  du  cœur,  et  l'on  comprend  tout  l'intérêt 
qu'il  peut  y  avoir  à  entretenir  la  respiration  dans  les  syn- 
copes graves. 

La  clinique  a  d'ailleurs  démontré  depuis  longtemps  que 
■la  syncope  mortelle  ne  s'observe  guère  que  dans  les  maladies 
du  cœur,  et,  en  m'appuyant  sur  l'anatomie  pathologique,  j'ai 
été  conduit  à  rattacher  également  à  des  lésions  du  cœur 
la  syncope  mortelle  qui  survient  dans  le  cours  de  la  fièvre  ty- 
phoïde, et  qui  Jusque-là  avait  paru  faire  exception  à  la  loi  gé- 
nérale'. 


Dans  les  expériences  de  la  seconde  série,  lorsque  les  chiens 
saignés  debout  avaient  perdu  une  trop  grande  quantité  de 
sang  pour  pouvoir  revenir  complètement  à  eux  dans  la  posi- 
tion horizontale,  j'ai  cherché  à  les  ranimer  à  l'aide  d'une  in- 
jection intra-vasculaire  de  chloruredesodium. On  saitque,  dans 
ces  dernières  années,  divers  médecins  ont  proposé  de  substi- 
tuer h  la  transfusion  sanguine  cette  sorte  de  transfusion. 

'  G.  Hateu,  Recherches  aur  les  rapports  existant  enire  la  mort  sabile  et 
les  altéralions  du  cœur  dans  la  fièvre  typhoïde  {Arcb.  de  phyaio!.,  p.  701, 
1S69,  et  LefODS  eliaiqaea  sur  les  mtaifealations  ctrdiaques  de  la  ûèvre 
IfplioMe.  Brochure  octobre  1875). 
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Au  moment  où  je  faisais  les  expériences  actuelles,  j'ai  reçu 
un  nouveau  travail  de  H.  Kronecker',  tendant  à  établir  que 
ition  saline  peut  ranimer  définitivement  des  chiens  mis 
imorrhagie  en  état  de  mort  imminente.  J'avais  déjà  ob- 
des  faits  contraires  à  cette  opinion,  lors  de  mes  pre- 
s  recherches.  Maie ,  en  présence  des  assertions  nou- 
de  H.  Kronecker,  il  me  parut  intéressant  de  refaire 
lies  expériences  du  même  genre,  en  me  plaçant  dans 
ïmes  conditions  que  cet  observateur, 
l'ai  pu,  à  l'aide  des  injections  faites  suivant  son  procédé, 
rolonger  la  vie  de  deux  chiens  saignés,  ou  plutôt  leur 
3. 

a  ne  prouve  pas  que  ces  sortes  d'injections  ne  puissent 
une  certaine  utilité  pratique;  elles  peuvent  trouverpai^ 
m  clinique,  leurs  indications.  Mais  il  est  certain  qu'elles 
pas  le  même  pouvoir  de  résurrection  que  les  it|jections 
ines.  Elles  échouent  dans  des  cas  où  ces  dernières  réus- 
t  et  constituent,  au  point  de  vue  de  la  physiologie  expé- 
taie,  une  opération  particulière,  bien  différente  de  la 
usion  du  sang.  Je  n'insiste  pas  ici  sur  ce  s^jet,  me 
sant  d'y  revenir  dans  un  travail  spécial. 

Khoneckeb,  Kriliftci)«B  und  Experillenlellea  ilber  lebearatlende  Infu- 
voo  KocliMlïlosung  bei  Hunden  {Sepnr,  ».  d.  Correapoadearblati  fàr 
zer  Aentu,  i8S6). 
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VI 

NOTE  SUR  QUELQUES  TROUBLES  TROPHIQUES  CAUSÉS 
PAR  <  L'IRRITATION  »  DU  NERF  SGIATIQUE, 

Par   MM.  E.  6LEY  et  AIb«rt  MATHIEU. 


Il  y  a  quelques  années,  Lewaschew  >  a  publié  le  résultat 
de  recherches  expérimentales  faites  dans  le  but  de  détermi- 
ner l'inûuence  du  système  nerveux  sur  la  pathogénie  des 
lésions  artérielles  chroniques,  de  l'artériosclérose.  11  irrilail 
(l'une  façon  prolongée  le  sciatique  chez  des  chiens  adultes,  et 
constatait  sur  les  vaisseaux  du  membre  correspondant  des 
plaques  d'artérite  analogues  à  celles  qui  donnent  naissance 
aux  dilatations  anévrysmales. 

11  n'est  guère  besoin  d'insister  sur  l'intérêt  de  ces  re- 
cherches. D'une  part,  le  nervosisme  parait  être  le  terrain  com- 
mun, protopathique,  de  certains  étals  constitutionnels  dans 
lesquels  les  lésions  artérielles  sont  fréquentes,  ainsi  que  leur 
conséquence  la  plus  directe  et  la  plus  grave,  la  sclérose  -des 
viscères.  D'autre  part,  les  névrites  périphériques  s'observent 
fréquemment,  et  il  est  possible  qu'elles  tiennent  sous  leur 
dépendance  des  lésions  vasculaires  plus  ou  moins  généra- 
lisées. 

Lewaschew  mettait  à  nu  le    sciatique  chez  des  chiens 

'  Arcb.  l.  patbol.  AoMt.  a.  Pbyaiol.,  Bd  %i,  Hett  1,  p.  l&S,  1883. 
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adultes;  puis,  d'un  côté,  il  passait  à  travers  le  nerf,  le  plus 
près  possible  du  bassin,  un  fil  imbibé  d'une  solution  plus  ou 
moins  concentrée  de  chlorure  de  sodium  on  de  sulfate  de 
soude,  assez  concentrée  pour  amener  une  irritation  du  nerf, 
trop  peu  pour  causer  sa  mortification.  Dans  la  patte  cor- 
respondante, il  observait  une  élévation  de  la  température  due 
sans  doute  à  la  dilatation  des  capillaires.  Cette  irritation 
était  maintenue  pendant  des. mois  et  des  années.  L'animal 
étant  alors  sacriûé,  on  trouvait  les  artères  saines  du  cété  où 
le  nerf  avait  été  simplement  mis  à  nu;  du  cAté  opposé,  le  mi- 
croscope démontrait  des  plaques  disséminées  d'artérite,  non 
sur  les  gros  troncs,  mais  sur  les  artères  des  extrémités  :  les 
artères  de  la  plante  du  pied,  les  collatérales  des  orteils,  par 
exemple. 

Les  lésions  commençaient  par  la  périphérie,  par  la  tunique 
adventice  :  on  voyait  des  vasa-vasorum  s'enfoncer  vers  la 
profondeur,  et  atteindre  la  tunique  moyenne.  Sur  d'autres 
points,  il  existait  un  épaississement  du  tissu  conjonctif  qui 
gagnait  aussi  vers  la  tunique  moyenne  en  suivant  le  trajet 
des  vasa-vasorum.  Les  faisceaux  musculaires  de  cette  tuni- 
que moyenne  étaient  dissociés  par  des  traînées  d'éléments 
embryonnaires  qui  présentaient  plus  tard  une  véritable  orga- 
nisation fibreuse.  Les  faisceaux  musculaires  fmîssaient  par 
être  remplacés  par  des  faisceaux  fibreux  :  c'était  une  dégé- 
nérescence scléreuse  de  la  tunique  moyenne  analogue  à  celle 
que  l'on  rencontre  au  début  des  dilatations  anévrysraales.  {Gor- 
nil  et  Ranvier.)  Les  lésions  étaient  d'autant  plus  profondes 
et  plus  caractérisées  que  l'irritation  avait  duré  plus  longtemps 
(1  an  et  demi  à  2  ans). 

Déjà,  en  1877,  Giovanni,  après  avoir  sectionné  sur  des 
chiens  le  cordon  cervical  du  grand  sympathique,  avait  cons- 
taté sur  la  crosse  de  l'aorte  et  môme  au  niveau  des  valvules 
sigmoïdes  des  taches  jaunâtres  athéromateuses  {Annali  ani- 
versalidi  medicina,  février  1877). 

En  1879,  Eichhorst,  ayant  sectionné  les  pneumogastriques 
sur  des  pigeons  (ces  animaux  résistent  à  cette  mutilation^  et 
ne  succombent  pas  comme  les  mammifères),  put  observer  sur 
le  cœur,  à  la  surface  du  myocarde,  des  stries  et  des  plaques 
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jaunâtres  attribuables  à  la  dégénérescence  graisseuse  des 
libres  musculaires. 

H.  Martin  (Revue  de  médecine,  janvier  1886)  a  renouvelé, 
sur  des  pigeons  également,  les  expériences  d'Eichhorst. 
Comme  cet  auteur,  il  a  constaté  chez  certains  des  animaux  qui 
avfiient  survécu  à  la  sec-tion  d'un  seul  ou  des  deux  pneumogas- 
triques, des  plaques  jaunâtres  à  la  surfacedu  cœur.  L'examen 
histologique  lui  a  démontré  que  ces  plaques  étaient  consti- 
tuées par  une  véritable  nappe  de  cellules  embryonnaires.  Les 
fibres  musculaires  pouvaient  avoir  complètement  disparu  :  il 
y  avait  doue  manifestement  tendance  à  ta  production  d'une 
véritable  sclérose.  Au  même  niveau,  il  existait  aussi  des  lé- 
sions vasculaires  :  les  cellules  endothéliales  de  l'endartère 
étaient  globuleuses  au  lieu  d'être  aplaties,  ce  qui  paraissait 
indiquer  une  tendance  à  la  prolifération  inflammatoire.  De 
plus,  sur  certains  points,  on  constatait  de  l'endartérite  oblité- 
rante plus  ou  moins  avancée.  Dans  quelques-uns  des  vais- 
seaux malades,  il  s'était  fait  pendant  la  vie  une  thrombose 
consécutive  à  la  modification  de  l'endartère.  —  H.  Martin 
considéra  tes  lésions  vasculaires  comme  primitives,  les 
lésions  du  myocarde  comme  secondaires.  La  circulation 
étant  moins  active  dans  des  vaisseaux  malades  à  lumière 
rétrécie,  il  y  avait  dans  leur  voisinage  une  véritable  anémie, 
favorable  à  la  prolifération  des  éléments  conjonctifs  et  à  la  dis- 
parition des  fibres  musculaires  atrophiées  et  dégénérées.  En 
dernier  terme,  la  lésion  première  était  une  Irophonévrose 
vascalaire  d'origine  expérimentale. 

D'autres  auteurs,  M.  Schnell  en  particulier,  ne  sont  arrivés 
qu'à  des  résultats  négatifs  {Lésions  cardiovasculaires  d'ori- 
gine nerveuse.  Th.  de  Paris,  1836).  Schnell,  sous  ta  direc- 
tion de  Livon  (de  Marseille),  a  répété  les  expériences  de 
Giovanni  et  celles  de  Lewaschew  :  il  n'a  pu  constater  ni  les 
plaques  d'atliérome  provoquées  dans  l'aorte  par  la  section  du 
cordon  cervical  du  grand  sympathique,  ni  l'artérite  sclé- 
reuse  amenée  par  les  irritations  du  sciatique. 

Ilest  vrai  dédire  que,  dans  ces  dernières  expériences,  il 
ne  s'est  pas  placé  dans  les  mêmes  conditions  expérimentales 
que  Lewaschew  :  en  effet,  il  n'a  pas  toujours  fixé  un  fil  im- 
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bibé  de  chlorure  de  sodium  à  travei's  l'un  des  sciatiques: 
tantôt  il  a  passé  un  fil  de  fer  à  travers  le  nerf,  et  enroulé  en- 
suite ce  fil  de  fer  autour  du  tronc  nerveux  ;  une  autre  fois,  il 
a  pratiqué  dans  le  tronc  même  du  nerf  plusieurs  injections 
d'acide  osmique  au  cinquantième.  Cependant,  dans  ses  quatre 
expériences,  il  a  constaté  des  troubles  fonctionnels  locaux 
semblables  â  ceux  qu'avait  signalés  Lewaschew.  Et  si,  dans 
aucun  cas,  il  n'a  pu  trouver  de  lésions  des  ramifications 
ultimes  des  artères  du  membre  inférieur,  on  peut  encore 
faire  à  ses  expériences  l'objection  qu'on  peut  à  juste  titre 
faire  aux  nôtres  :  il  ne  s'est  pas  écoulé  un  temps  suffisant 
entre  la  lésion  expérimentale  du  sciatique  et  l'examen  des 
artères  correspondantes. 

Pour  notre  part,  nous  avons  passé  une  mèche  imbibée 
d'une  solution  de  chlorure  de  sodium  concentrée  a  travers 
l'un  des  sciatiques  chez  deux  chiens  adultes.  L'un  est  mort  au 
bout  de  deux  mois,  l'autre  a  été  sacrifié  au  bout  de  trois  mois. 
Nous  n'avons  trouvé  qu'une  seule  artériole  atteinte  d'endar- 
térite  chez  le  premier  de  ces  deux  animaux.  Ce  résultat  n'est 
pas  suffisant  pour  être  confirmatif  des  conclusions  de  Lewas- 
chew; il  pourrait  même  être  considéré  comme  négatif,  si 
Lewaschew  n'avait  pas  trouvé  ses  résultats  les  plus  nels 
seulement  au  bout  de  dix-huit  mois  ou  de  deux  ans.  En  pra- 
tiquant des  coupes  dans  les  masses  musculaires  ou  dans  tes 
régions  de  la  peau  innervées  par  le  sciatique  lésé,  on  pouvait 
espérer  trouver  déjà  des  lésions  sur  les  plus  fines  des  arté- 
rioles  à  trois  tuniques  ou  même  sur  l'endothélium  des  capil- 
laires proprement  dits.  Nous  n'en  avons  pas  trouvé  dans  les 
conditions  où  nous  nous  sommes  placés. 

Dans  ces  deux  premières  expériences,  nous  nous  étions  con- 
tentés de  constater  par  l'examen  macroscopique  l'existence 
d'un  épaississement  induré,  d'aspect  cicatriciel,  sur  le  point 
où  la  mèche  imbibée  d'une  solution  de  chlorure  de  sodium 
avait  été  passée  à  travers  le  sciatique.  (Cette  mèche  avait  été 
laissée  trois  jours  en  place,  puis  on  l'avait  enlevée,  et  l'on 
avait  laissé  la  plaie  se  cicatriser  librement.)  Cette  constatation 
était  évidemment  insuffisante,  et  il  était  besoin  de  savoir 
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([uelles  étaient,  dans  ces  conditions,  les  lésions  subies  par  le 
nerf.  Nous  avons  en  conséquence  renouvelé  l'expérience  sur 
trois  autres  chiens,  et  nous  les  avons  sacrifiés  au  bout  d'une 
dizaine  de  jours,  dans  le  but  d'examiner  en  même  temps  le 
tronc  nerveux,  les  vaisseaux,  les  muscles  et  la  peau. 
En  effet,  il  se  pose  plusieurs  questions  à  résoudre  : 

1°  Quelle  est  la  lésion  nerveuse  amenée  par  l'intervention 
expérimentale  ? 

2°  Y  a-t-il  des  lésions  vasculaires  consécutives,  et  dans 
quelles  conditions? 

3°  La  lésion  des  fibres  musculaires  est-elle  une  conséquence 
de  la  lésion  des  vaisseaux  ;  est-elle,  au  contiaire,  primitive, 
parallèle  â  la  névrite  ou  à  la  dégénérescence  wallérienne  ? 

Nos  expériences  ne  sont  point  de  nature  à  trancher  ces 
questions  ;  elles  sont  cependant  susceptibles  de  les  éclairer  sur 
quelques  points.  Elles  peuvent  servir,  en  tout  cas,  à  montrer 
où  doit  se  porter  l'attention  des  observateurs. 

1' Quelle  est  la  lésion  nerveuse  amenée  par  l'inteni'ention 
expérimentale?  —  Chez  nos  trois  chiens,  il  s'agissait  nette- 
ment d'une  dégénérescence  wallérienne  :  segmentation  de  la 
myéline  en  masses  globuleuses  plus  ou  moins  grosses,  des- 
truction du  cylindre-axe,  multiplication  des  noyaux  du  né- 
vrilemme,  gaines  du  névrilemme  vides  ou  renfermant  seule- 
ment de  petites  masses  de  myéline  en  voie  de  résorption,  etc. 
Les  expériences  de  Pitres  et  Vailiard  (Soc.  de  biologie, 
y  avril  1887)  rendaient  d'ailleurs  ce  résultat  probable.  —  Il 
importerait  évidemment  de  rechercher  ce  qui  se  passerait 
soit  avec  la  névrite  périaxile  de  Gombault,  si  on  pouvait 
l'obtenir  expérimentalement,  soit  après  une  névrite  segmen- 
taire  avec  destruction  du  cylindre-axe,  mais  avec  réparation 
des  lésions,  comme  celle  qu'ont  décrite  Pitres  et  Vailiard 
dans  leur  mémoire  :  Contribution  à  l'étude  de  ta  névrite 
segmentaire  ;  altérations  des  nerfs  dans  un  cas  de  para- 
lysie diphtérique  (Archives  de  neurologie,  p.  337,  mai  1886). 
II  est  très  possible,  en  effet,  que  Lewaschew  ail  provo- 
qué chez  ses  chiens  une  véritable  dégénérescence  wallé- 
rienne   Bous-jacente  à    la  lésion  du   sciatiqne.  Les  consé- 
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quences  de  l'opéralion  qu'il  pratiquait,  à  moins  d'une  répa- 
ration qu'il  faudrait  démontrer,  seraient  donc  à  peu  prés 
celles  d'une  section  du  tronc  nerveux. 

La  chose  serait  d'autant  plus  intéressante  à  vérifier,  que 
Lewaschew,  à  l'exemple  d'autres  auteurs,  déclare  qu'il  n'y 
«  nullement  équivalence  entre  l'irritation  et  la  section  du  nerf. 
est  prouvé  par  un  grand  nombre  de  travaux  récents  que 
eclion  simple  des  nerfs  est  accompagnée  de  phénomènes 
•itation;  on  pouvait  s'attendre  cependant  à  rencontrer  dans 
i^ndilions  des  modifications  des  vaisseaux  moins  étendues 
loins  accentuées.  En  fait,  les  vaisseaux,  après  la  section 
nerfs  pratiquée  avec  toutes  les  précautions  voulues  pour 
sr  la  production  de  phénomènes  d'irritation,  n'ont  présenté 
des  déviations  de  ta  normale  nulles  ou  insigniQantes.  > 
;.  cit.,  p.  178.) 

i  tant  est  que  les  lésions  annoncées  du  côté  des  arlérioles 
tent,  il  importe  de  savoir  si  elles  se  sont  produites  snus 
luence  de  ia  dégénérescence  wallérienne,  qui  implique  la 
ruction  du  cylindre-axe  et  la  suspension  de  l'innerva- 
,  ou  bien  sous  l'inlluence  d'irritations  sogmentaires  com- 
bles avec  l'inlégrité  du  cylindre-axe  et  la  persistance  de 
lervution,  viciée  peut-être,  mais  non  supprimée.  Il  faut,  en 
not,  étudier  comparativement  l'inlluence  des  sections  ner- 
>es  et  des  lésions  irrilalives  ou  destructives  des  nerfs, 
'aschew,  il  est  vrai,  ne  considérait  comme  régulières  que 
la  de  ses  expériences  dans  lesquelles  la  sensibilité  de  la 
e  n'était  pas  abolie,  ce  qui  implique  l'intégrité  du  cy- 
re-axe  des  fibres  sensitives. 

Ya-t-il  des  lésions  vasculaires, et dansquelles conditions? 
s  n'avons  trouvé  de  lésion  des  vaisseaux  dans  aucun  cas, 
s  dix  à  douze  jours,  chez  trois  chiens  ;  après  deux  et  trois 
I  chez  deux  autres.  On  peut  objecter  légitimement  qu'il 
était  pas  écoulé  un  temps  suffisant  aprèsl'opération. 
ousavons  bien  constaté,  soit  dans  les  masses  musculaires, 
dans  le  derme  ou  l'hypoderme,  l'élat  globuleux  des  cel- 
i  endoihéliales  des  capillaires,  attribué  par  H.  Martin  à 
lartérite.  Mais  cet  état  existait  du  côté  sain  aussi  bien 
du  côté  malade  ;  il  est  du  reste  normal  (J.  Renaut). 
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3°  La  lésion  des  Qbres  musculaires  est-elle  une  conséquence 
de  la  lésion  des  vaisseaux  ? 

Sur  deux  de  nos  chiens,  nous  avons  constaté  une  augmen- 
talion  de  volume  évidente  des  noyaux  du  périmysium  et  du 
sarcoleutme.  En  même  temps,  certaines  des  fibres  musculaires 
du  côté  lésé  paraissaient  diminuées  de  volume  :  c'est  là,  saisie 
déjà  au  bout  d'une  dizaine  de  jours,  l'altération  des  muscles 
consécutive  à  la  dégénérescence  wallérienne  des  nerfs.  Or, 
nous  n'avons  pas  pu  constater  de  lésion  correspondante  des 
artérioles.  Il  semble  donc  bien  que  la  lésion  des  fibres  muâcu- 
laires  soit  primitive.  Elle  parait  être,  suivant  l'interprétation 
de  Babinski,  l'analogue  delà  dégénérescence  wallérienne  des 
nerfs  (Comptes  rendus  de  lAcud.  dos  sciences,  janvier  1884). 
1!  ne  faut  pas  confondre  la  dégénérescence  neurotrophique 
des  libres  musculaires  avec  les  lésions  de  sclérose  banale,  con- 
temporaines des  arlérites  et  peut-être  consécntives  à  l'artô- 
riosclérose. 


Paris.  -  Socitl«  d'iap.  PAUL  DUPONT  (Cl.)  7i.lS.». 
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RECHEKGHES  EXPÉRIMENTALES  SUR  LA  LOGÛMOTIOH 
DU  POISSON, 


Par    M.    ■cMrl    COSBLIN. 

(PLAKCHBS    [V  ET  V.) 


HISTORIQUE 

Suivant  Borelli,  le  poisson,  eu  nageant,  fait  vibrer  sa  queue 
de  chaque  côté  d'une  ligne  donnée,  absolument  comme  un 
gouvernail  est  mis  en  oscillation  par  le  mouvement  de  sa 
barre  (Pl.  IV,  âg.  i). 

Quand  la  queue  du  poisson  frappe  dans  ta  direction  a,  t, 
on  dit  que  sa  tète  voyage  dans  la  direction  c,  h.  Quand  sa 
queue  frappe  dans  le  sens  g,  e,  sa  tête  va  dans  le  sens  c,  b. 
Ces  mouvements,  lorsque  la  queue  s'agite  avec  une  vitesse 
suffisante,  font  mouvoir  le  poisson  suivant  d,  c,  f. 

Pour  Borelli,  la  tête  n'est  jamais  du  même  cOté  que  la 
queue,  par  rapport  à  l'axe  du  corps. 

Ahgk.  db  PHTa-,  i'  sÉnit.  —  I.  10 
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Nous  essayerons  de  prouver  expérimentalement  que  celte 
théorie  est  inexacte. 

Boreiti  est  le  père  de  la  doctrine  qui  admet  que,  quand  le 
poisson  veut  monter  ou  descendre,  il  agit  sur  sa  vessie  nata- 
toire (le  façon  à  augmenter  ou  à  diminuer  sa  densité. 

Cette  doctrine  a  été  plusieun  fois  combattue,  surtout  dans 
les  travaux  relativement  récents  (Gouriet,  Monnoyer,  Mo- 
reau).  Elle  doit  être  définitivement  rejetée,  le  poisson  ne 
pouvant  volontairement  faire  varier  son  volume. 

Ray,  Willughby,  Preston,  Perrault,  Petit,  Glouan,  Bloch, 
Ârtedi,  F.  Gmeiin,  admettent  sans  modilication  les  idées  de 
Borelli. 

Biot  remarque  que  la  vessie  éclate  quand  le  poisson  passe 
avec  trop  de  rapidité  des  profondeurs  à  la  surface. 

Etienne  Geoffroy  Saint-Hilaire  assigne  à  des  muscles  spé- 
ciaux, qu'il  nomme  furculaires,  la  fonction  de  faire  basculer 
en  avant  la  première  côte,  et,  par  suite,  à  l'aide  d'aponé- 
vroses, les  côtes  suivantes  ;  il  s'ensuit  une  dilatation  de  la 
vessie...  C'est  l'ancienne  théorie;  mais  le  mécanisme  de  la 
fonction  est  précisé. 

Provençal  et  Humboldt  pratiquent  l'ablation  de  la  vessie 
sur  un  certain  nombre  de  tanches;  ils  remarquent  qu'elles 
peuvent  quand  même  se  mouvoir  en  tous  sens,  mais  que  le 
plus  grand  nombre  reste  sur  le  flanc,  au  fond  du  vase  '.  C'est 
la  première  constatation  de  ce  fait  :  que  le  poisson  monte  et 
descend  sans  vessie. 

Gouriet,  Monnoyer,  Moreau,  ont  obtenu  le  même  résultat; 
j'ai  moi-même  répété  cette  expérience  sur  divers  poissons 
avec  le  même  succès. 

Delaroche  prête  aux  muscles  de  la  vessie  la  fonction  de 
maintenir  te  poids  spécifique  du  poisson  toujours  égal  à  celui 
de  l'eau,  malgré  les  variations  de  pression  que  subit  le  gaz 
contenu  dans  la  vessie  natatoire  quand  le  poisson  monte  et 
descend. 

'  *  Eq  rnlevant  la  vessie,  on  augmente  de  beaucoup  la  deDsité  de  l'animal  : 
pour  ee  rapprocher  de  la  réalité,  il  rsadrait  alléger  le  puiH»on  au  niofen  d'uoe 
vessie  artiUcielle  incompressible,  on  verre  on  va  métal  ;  simplement  eu  Uège, 
elle  facilite  di-jà  les  mouvemeiitË. 
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En  outre,  il  prend  la  densité  de  différents  poissons  et 
trouve  toujours  cette  densité  supérieure  à  celle  de  l'eau  dans 
laquelle  ces  poissons  vivaient. 

Cuvier  rejette  les  conclusions  du  mémoirs  de  Delarocha  et 
regarde  comme  juste  la  théorie  de  Borelli. 

Adelon,  Cloquât,  admettent  ausai  cette  théorie. 

Richerand,  Montfalcon,  disent  que  la  vessie  permet  au  pois- 
son de  changer  sa  pesanteur  spéciQque,  suivant  qu'elle  s'em- 
plit ou  se  vide  de  gaz. 

Mais  ils  n'indiquent  pas,  et  pour  cause,  comment  le  gaz 
s'introduit  brusquement  dans  la  vessie. 

Gerdy  s'en  tient  à  l'ancienne  théorie. 

Valencienoes  rejette  toute  participation  des  parois  abdomi- 
nales aux  changements  de  volume  de  la  vessie. 

Meckel,  Burdach,  acceptant  l't^inioQ  de  Hioberand  et  de 
Montfalcoa. 

MuUer,  Dumeril,  Stanaiua,  Isidore  Geoiïroy  Saint- HUaire, 
Richard  Owen,  reviennent  aux  idées  de  Borelli. 

M.  Gouriet  remarque  que  le  poisson  vivant  est  ea  état  d'é- 
quilibre instable.  11  pratique  quelques  vivisections  et  fait  quel- 
ques expériences  en  vue  de  déterminer  la  position  du  centre 
de  gravité  ;  mais  il  ne  considère  pas  en  même  temps  la  posi- 
tion du  centre  de  poussée. 

Il  démontre  que  ce  aonl  les  muscles  latéraux  qui  servent 
surtout  à  la  locomotion»  bien  que,  {t  défaut  de  ceux-ci,  les 
nageoires  pectorales  puissent  faire  progresser  le  poisson,  mais 
très  lentement. 

M.  Gouriet  détermine,  en  outre,  ie  rôle  des  opercules  dans 
la  locomotion,  rôle  bien  faible  et  qui  se  comprend  aisément. 

L'expérience  de  Provengal  et  de  Humboldt,  qui  coq^s(e  à 
enlever  la  vessie  natatoire,  est  répétée  par  cet  auteur,  mais 
dans  de  meilleures  conditions.  Il  ponctionne,  en  outre,  un 
certain  nombre  de  poissons  et  arrive  à  cette  conclusion  qu0 
«  le  poisson  peut  se  mouvoir  dans  tous  les  sens  sans  le  se- 
cours de  la  vessie  ». 

11  admet  que  c'e.st  parce  que  le  poisson  descend  ou  monte 
que  le  vessie  se  trouve  pressée  ou  dilatée. 

Voici  cependant  ce  que  M.  À.  Moreau  écrit  au  sujet  de 
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ire  :  «  L'idée  juste  exprimée  par  M.  Gouriet  de 
'ité  de  l'organe  est,  dans  son  travail,  une  opinion 
le  preuves.  » 

nnoyer  observe  que  la  locomotion  en  avant  est  sur- 
à  la  queue  du  poisson,  et  que  les  mouvements  de 
font  le  plus  souvent  au  moyen  des  pectorales, 
iir  remarque  que  certains  poissons  ont  une  densité 
I  de  celle  de  l'eau  ;  les  uns  sont  plus  légers,  d'autres 
lourds.  II  pratique  quelques  vivisections  à  ce  sujet, 
e  que  les  poissons  semblent  n'avoir  pas  d'action  sur 
ie. 

avoir  fait  quelques  expériences  sur  la  stabilité  du 
ians  l'eau,  il  conclut,  comme  M.  Gouriet,  que  le 
st  en  état  d'équilibre  instable,  et  il  détermine  la  po- 
quilibre  stable  de  l'ablette. 

le  l'expérience  de  Provençal  et  de  Humboldt  ;  mais  il 
omme  eux,  et  contrairement  à  M.  Gouriet,  qu'en 
j  poisson  reste  sur  le  flanc  et  éprouve  de  ia  difficulté 
voir. 

rve,  de  plus,  que  le  poisson  à  l'état  normal  monte  ou 
oujours  verticalement. 

:périences  portent  ensuite  sur  le  déplacement  du 
I  gravité  par  rapport  au  centre  de  poussée,  déplace- 
,  d'après  lui,  serait  volontaire  ;  mais  il  avoue  lui- 
ne  pas  être  en  mesure  de  donner  une  démonstration 
de  cette  proposition  ». 

t  confirme  les  résultats  obtenus  par  Monnoyer. 
g  donne,  en  1872,  la  description  d'un  appareil  au 
iiquel  il  mesure  le  volume  d'un  poisson  porté  dans 
à  différents  niveaux. 

l'après  Moreau,  la  première  solution  d'un  caractère 
t  scientifique,  mais  dont  les  conclusions  sont  et  de- 
•e  très  réservées. 

le  série  d'expériences  ingénieuses  autant  que  va- 
le  Lf  Moreau  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 
sie  natatoire  est  un  organe  d'équilibre,  non  de  loco- 

sson  qui  a  une  vessie  natatoire  est  un  ludion,  mais 
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un  ludion  vivant;  car,  physîologiquement,  il  change  la  quan- 
tité d'air  qu'il  possède,  bien  que  lentement. 

M.  A.  Moreau  a  abordé  expérimentalement  l'étude  de  la 
formation  des  gaz  dans  la  vessie.  II  a  montré  que  cet  orgnne 
sécrétait  de  l'oxygène,  et  que  le  poisson  pouvait  ainsi  se 
mettre  en  équilibre  de  densité,  malgré  les  différences  de 
pression,  mais  seulement  au  bout  d'un  certain  temps. 

Le  même  auteur  admet  que  les  poissons  physostomes 
peuvent  expulser  volontairement  des  bulles  de  gaz,  et  qu'ils 
ne  se  servent  pas  de  cette  faculté  pour  de  faibles  variations 
de  pression.  11  n'a,  du  reste,  pas  fait  d'expériences  à  ce  sujet. 

Le  savant  physiologiste  anglais  Bell  Pettigrew  réfute  la 
théorie  de  la  locomotion  admise  par  lïorelli.  «  L'observation 
et  l'expérience,  dit-il,  m'ont  convaincu  que,  quand  un  poisson 
nage,  il  ne  projette  jamais  son  corps  suivant  une  courbe 
simple,  mais  toujours  en  une  courbe  double  ou  tigure  en  8, 
comme  on  le  voit  dans  la  gravure  2  ci-jointe.  »  (Pl,  IV,  ùg.  2.) 

Et  plus  loin  :  «  Le  corps  du  poisson  ne  forme  jamais  moins 
de  deux  courbes...  Dans  les  poissons  à  long  corps,  tels  que 
les  anguilles,  le  nombre  des  courbes  s'accroît  ;  mais,  en  tout 
cas,  les  courbes  vont  par  paires  et  sont  complémentaires.  » 

D  donne  alors  une  théorie  de  la  locomotion  ;  mais  elle  est 
basée  sur  l'observation  personnelle  de  l'auteur  et  ne  s'appiûe 
que  sur  ses  propres  idées. 

M.  B.  Pettigrew  fait  une  remarque  intéressante,  disant 
c  que,  quand  le  poisson  courbe  son  corps,  il  décrit  dans  l'eau 
une  courbe  correspondant  à  la  forme  prise  par  le  corps  ». 

Il  convient  maintenant  de  rappeler  les  nombreux  essais 
qui  ont  été  tentés,  afin  d'appliquer  aux  navires  les  modes  de 
propulsion  usités  dans  la  nature.  Les  premiers  de  ces  essais 
sont  ceux  de  Thomas  Toogood  et  de  James  Hays,  qui,  en 
16G1,  essayent  de  refouler  l'eau  par  le  fond  des  navires,  puis 
la  patente  essayée  par  Rumsey  en  1788.  Viennent  ensuite 
Linaker,  Liily,  Frazer  (1836)...,  qui  ont  proposé  des  systèmes 
basés  toujours  sur  le  refoulement  de  l'eau.  Celui  de  Robert 
Fowles,  qui  cherche  à  imiter  la  qneue  du  poisson,  en  1848... 

Parmi  les  plus  récents,  qui  sont  très  nombreux  encore, 
je  citerai  celui  de  M.  Ciotti,  qui  se  sert  d'un  gouvernail 
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flexible  rappelant,  autant  qu'il  le  croit  possible,  le  mode 
de  locomotion  du  poisson.  Il  a  obtenu,  dit-il,  des  résul- 
tats assez  satisfaisants.  Dans  un  autre  ordre  d'idées,  celui  de 
M.  Talin,  bien  connu  par  son  oiseau  artificiel,  qui  a  imité  en 
un  jouet,  construit  d'ailleurs  industriellement,  la  natation 
du  poisson  ;  mais  ici  la  nageoire  caudale  seule  oscille  k  la 
façon  d'une  godille. 

Ce  rapide  exposé  nous  fait  voir  que  les  théories  admises  et 
les  essais  pratiques  tentés,  en  ce  qui  concerne  la  natation,  se 
basent  presque  entièrement  sur  l'observation  et  difTèrent  en 
bien  des  points. 

Les  résultats  acquis  sont  ceux-ci  : 

Les  poissons  sont  en  état  d'équilibre  instable  (Gouriet, 
Monnoyer). 

La  natation  en  avant  s'opôre  surtout  au  moyen  des  muscles 
latéraux  et  de  la  nageoire  caudale  (Borelli,  Cuvier,  Gouriet, 
Monnoyer,  Potligrew...). 

Les  pectorales  servent  surtout  au  recul  du  poisson  (Mon- 
noyer). 

En  ce  qui  concerne  la  fonction  hydrostatique  rie  la  vessie, 
les  expériences  de  Gouriet,  Monnoyer,  et  notamment  de 
Moreau,  permettent  de  dire  que  les  poissons  à  vessie  close 
peuvent  se  comporter  comme  des  ludions  vivants,  qu'il  se 
reforme  de  l'oxygène  dans  leur  vessie. 

11  est  généralement  admis  que  les  poissons  physostomes 
ont,  outre  la  faculté  de  reformer  du  gat  (plus  lentement  que 
les  autres,  il  est  vrai),  celle  d'expulser  volontairement  des 
bulles  de  ce  gaz;  mais  on  admet  aussi  qu'ils  ne  se  servent  de 
Cette  faculté  que  pour  de  fortes  différences  de  pression. 

Or,  il  y  a  lieu  de  se  poser  l'une  de  ces  deux  questions  : 
Les  poissons  physostomes  forment-ils  réellement  exception? 
ou  bien  :  puisque,  dans  les  expériences  de  M.  Moreau,  les 
poissons  physostomes  n'agissent  pas  sur  leur  vessie,  tout  en 
le  pouvant,  pourquoi  donc  les  poissons  à  vessie  close  agiraient- 
ils  sur  la  leur  ? 

J'ai  donc  essayé  de  combler  quelques-unes  des  lacunes  qui 
existent,  tant  au  sujet  de  la  natation  proprement  dite  qu'à 
propos  de  la  vessie  natatoire. 
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Je  me  suis  proposé  de  déterminer  expérimcnlalement  le 
mode  de  locomotion  du  poisson  et  de  le  reproduire  arlillclel- 
lement,  de  comparer  les  diverses  formes  de  poissons  au  point 
de  vue  de  leur  résistance  à  la  progression,  etc. 

J'ai  cherché  à  compléter  les  expériences  de  M.  Moreau, 
en  obtenant  la  densité  de  divers  poissons  vivants,  en  ins- 
crivant en  même  temps  les  volumes  et  les  pressions  corres- 
pondantes, et  cela  pour  de  fortes  variations  de  pression,  en 
inscrivant  les  variations  de  volume  sous  l'influence  dss  chan- 
gements de  température  aussi  brusques  que  possible,  les 
variations  de  volums,  s'il  y  en  a,  lorsqu'on  fait  en  sorte  que 
le  poisson  veuille  manifestemont  descendre  ou  monter. 

EnTiQ,  J'ai  pu  voir  que  les  poissons  physottomes  ne  font 
pas  exception  à  la  règle,  qu'ils  ne  peuvent  pas  agir  sur  leur 
vessie,  et  que  les  muscles  qui  ferment  le  canal  aérien  sont 
involontaires:  ils  jouent  le  rôle  d'une  soupape  de  sûreté. 

Rigoureusement,  on  ne  pouvait  que  dire  :  les  poissons  phy- 
soclistes  peuvent  se  comporter  comme  des  ludions  pour  de 
faibles  différences  de  pression. 

Je  pense  qu'on  peut  dire  maintenant  :  les  poissons  physo. 
cllstes  et  physostomes  ne  peuvent  jamais  se  comporter  autre- 
ment que  comme  des  ludions  lorsqu'ils  montent  oU  descendent. 

LOCOMOTION 
I.  r—  Natation  du  poisaon. 

Le  poisson  est  maintenu  par  une  ceinture  et  une  petite 
tige  de  cuivre,  sous  un  rectangle  flottant.  La  tige  de  cuivre 
est  fixée  à  l'un  des  petits  côtés,  perpendiculairement  au  plan 
de  ce  rectangle. 

Le  poisson  progresse  ainsi  naturellement  dans  le  sens  ho- 
rizontal. 

Deux  tambours  de  Marey  sont  placés  au-dessus  du  rec- 
tangle, de  façon  que  les  leviers  oscillent  dans  un  plan  per- 
pendiculaire aux  plus  grands  côtés  (Pl.  V,  lig.  A). 

Le  tout  est  très  léger  et  se  déplace  sur  l'eau  avec  une 
extrême  facilité. 

Au  moyen  de  coulants,  on  fait  en  sorte  que  l'extrémité 
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d'an  des  leviers  aboutisse  ea  un  point  déterminé  de  la  tète 
dtt  poisson,  tandis  que  l'extrémité  de  l'autre  levier  aboutit  en 
un  point  détenniné  de  la  queue.  On  fixe  ces  extrémités 
au  moyen  d'un  Al. 

Les  tambours  étant  mis  en  communication  avec  deux  autres 
tambours  inscripteurs,  il  ne  reste  plus  qu'à  lire  les  courbes 
obtenues  lorsque  le  poisson  fait  osciller  les  leviers  et  avancer 
l'appareil. 


a  queuo  d'une  carpe. 

De  ces  courbes,  on  tire  les  conclusions  suivantes  : 

i*  Le  mouvement  de  la  tête  dépend  du  mouvement  de  la 
queue; 

2°  Le  mouvement  de  la  queue  est  analogue  à  celui  d'un 
pendule  ;  elle  oscille  alternativement  de  droite  à  gauche  et 
de  gauche  à  droite  à  la  façon  d'un  gouvernail  qui  serait  mené 
dans  les  deux  sens  ; 

3*  Comme  la  théorie  pouvait  le  faire  pressentir,  on  re- 
marque que  la  queue  foit  mouvoir  la  tète  du  même  côté 
qu'eÙe-même  par  rapport  à  l'axe  du  mouvement  (Pl.  IV, 
ûg.  3). 

II.  —  Poisson  artiSoieJ. 

J'ai  cherché  à  reproduire  artificiellement  ce  mouvement 
(Pl.  IV,  Sg.  5). 

D'une  part  ;  au  moyen  des  courbes  obtenues,  j'ai  découpé 
des  cames  C  que  je  place  suruo  axe  recevant  une  rotation 
assez  rapide  d'une  poulie  de  grand  diamètre.  Un  fort  tam- 
bour A  est  fixé  sur  le  bâti  de  l'appareil,  et  l'extrémité  de  son 
levier  est  assujettie  à  suivre  le  contour  de  la  came. 

jette  partie  de  l'appareil  sert  à  domier  le  mouvement  au 
Bson  proprement  dit,  qui  se  compose  d'un  tambour  B  iden- 
le  au  précédent,  mais  dont  le  levier,  de  grande  longueur. 
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porte  à  son  extrémité  une  nageoire  artificielle  D  faite  de  deux 
rayons  extrêmes  et  d'une  membrane  de  caoutchouc  tendue 
entre  ces  deux  rayons. 

Le  tambour  B  est  monté  sur  un  bâti  en  fil  de  fer,  de  façon 
qu'il  se  trouve  placé  verticaiement,  à  peu  près  à  la  partie 
médiane  de  ce  bâti,  et  le  tout  est  introduit  dans  une  forme 
en  baudruche  simulant  le  corps  du  poisson. 

Si  maintenant  on  met  ce  poisson  artificiel  dans  l'eau,  après 
avoir  réuni  les  deux  tambours  À  et  B  au  moyen  d'un  long 
tube  de  caoutchouc  assez  épais  et  qu'on  fasse  tourner  la 
came  C,  on  le  voit  avancer  à  la  manière  du  poisson,  il  repro- 
duit ainsi  théoriquement  les  courbes  obtenues  avec  l'appareil 
précédent. 

Mais,  pour  être  tout  à  fait  exact,  je  dois  dire  que  la  forme 
des  cames  peut  varier  sensiblement  sans  que  pour  cela  le 
poisson  cesse  d'avancer. 

Il  serait  facile  de  construire  un  poisson  artificiel  complète- 
ment indépendant,  en  remplaçant  le  tambour  B,  qui  transmet 
le  mouvement,  par  des  accumulateurs  (aussi  légers  que  pos-  ■ 
sible)  actionnant  un  moteur  électrique,  qui  donnerait  lui- 
même  directement  le  mouvement  d'oscillation  convenable  au 
levier  portant  la  nageoire. 

Au  reste,  ces  appareils  ne  sont,  je  l'espère  du  moins, 
qu'un  début,  et  je  n'ai  pas  voulu  pousser  plus  loin  cette  étude, 
car  le  procédé  chronophotographique  de  M.  le  professeur 
Marey  peut  donner  de  bien  meilleurs  résultats. 

III 

Le  poisson  n'avance  pas  toujours  de  la  manière  qui  est 
indiquée  plus  haut.  Lorsqu'il  se  meut  lentement,  qu'il  se  pro- 
mène, en  quelque  sorte,  il  remue  sa  nageoire  caudale  un 
peu  à  la  façon  d'une  hélice  animée  d'un  mouvement  de  rota- 
tion alternatif,  en  portant  les  rayons  extrêmes,  l'un  d'un  côté 
de  l'axe  du  corps,  tandis  que  l'autre  est  du  côté  opposé; 
cela  se  voit  surtout  chez  la  carpe,  la  tanche,  etc. 

Il  arrive  aussi,  dans  les  mouvements  lents,  que  la  nageoire 
caudale  seule  oscille  à  la  façon  d'un  gouvernail,  les  muscles 
latéraux  n'agissant  pas. 
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Enfin,  il  est  évident  que  ce  mode  de  locomotion  n'est  pas 
général  ;  il  ne  s'applique  qu'aux  poissons  de  forme  ordinaire, 
carpe,  tanche,  saumon,  etc.,  qui  sont  les  plus  communs. 

Le  mode  de  locomotion  change  avec  les  diverses  formes; 
"""  exemple,    les  squales,  de  forme  allongée,  se  meuvent 

léralement  en  prenant  une  double  courbure  ;  les  anguilles 
ont  plus  de  deux';  les  raies,  les  torpilles,  les  poissons 

ts,  ont  un  mode  de  locomotion  spécial  sur  lequel  je  ne 

s  insister. 

IV.  —  Mode  d'action  des  pectorales. 

..es  pectorales  peuvent  être  mues  à  la  façon  d'une  paire 
rames  ou  d'une  pagaie,  c'est-à-dire  que  le  poisson  fait 
uvoir  les  deux  nageoires  ensemble  ou  alternativement, 
^e  mouvement  de  ces  nageoires  est  complexe.  Elles  sont 
1  mobiles,  servent  surtout  au  recul  et  donnent  aussi  la  di- 
lion  voulue  au  poisson.  En  général,  elles  oscillent  de  haut 
bas,  d'arrière  en  avant  et  d'avant  en  arrière. 
Slles  agissent  comme  un  éventail  qui  est  mû  par  un  d« 
rayons  âxtemes,  ce  qui  donne  une  certaine  torsion  à 
te  la  surface;  les  rayons  de  cet  éventail  s'écartent  dana 
1er  et  se  rapprochent  dans  le  retour,  formant  ainsi  alter- 
ivement  un  grand  et  un  petit  secteur.  La  résistance  va- 
nt  comme  la  surface,  il  s'ensuit  une  impulsion  facile  à  con- 
'oir,  surtout  si  l'on  considère  que  les  vitesses  d'aller  et  de 
Dur  peuvent  être  différentes. 

Comparaison  des  divnws  formas  ds  potsaons. 

I 

li  maintenant  nous  voulons  faire  un  peu  de  théorie,  il  nous 
t  commencer  par  établir  la  nature,  l'intensité  de  la  force 
3  le  poisson  doit  vaincre  pour  opérer  son  déplacement. 


Les  anguill«s  peuïPtil  encore  se  mouvoir  en  Inprtont  en  quHquo  sorlo  leur 
IB  alternalivcnienl  h  droitr,  puis  ii  gaucbn,  de  ta^on  h  rormnr  une  yIs  h  pas 
allougé,  dont  la  Dageoiro  serait  le  Qlct.  —  C'est  l'analogue  du  mode  leut 
i  les  poisBODS  de  forme  ordinaire. 
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Considérons  une  plaque  mince  plongée  a  l'intérieur  d'un 
courant  ou  qui  se  déplace  dans  une  masse  fluide,  nous  voyons  ; 
1°  qu'elle  éprouve  une  résistanoe  ;  2°  que  les  (ilets  d'eau 
autour  de  cette  plaque  sont  dirigés  comme  sur  la  figure  G 
(Pl.  IV). 

Le  calcul  théorique  de  cette  résistance  est  indiqué  dans 
tous  les  traités  d'hydraulique. 

Une  formule  approximative  permet  de  la  déterminer  prati- 
quement, et  cela  pour  un  solide  quelconque. 

Soil  R,  ta  r^ctios  du  solide  plongé  dans  la  liquide; 

A,  l'aire  transversale  maxima  du  coips  immergé; 

«,  le  poids  spécifique  du  liquide; 

V,  sa  vitesBe  relative  supposée  normale  à  la  section  A; 

K,  coenicieut  que  l'oa  peut  calculer  dans  un  petit  nombre  de 
cas,  maie  qui  la  plupart  du  temps  n'est  aueceptible  que 
d'une  évaluation  empirique;  il  dépend  principalement  des 
formes  du  corps  immergé. 

g,  accélération  due  à  la  pesanteur. 

Ona:  R  =  Ki\^. 

Les  termes  qui,  dftns  cette  formule,  noua  intéressent  prin- 
cipalement sont  K,  V  et  A,  car  «  et  ^  ne  varient  pas  suffisam- 
ment dans  les  différents  cas  à  considérer,  pour  influencer 
la  valeurde  R  d'une  façon  appréciable. 

Étude  de  K.  —  La  détermination  du  ooefScient  K  dans 
les  différentes  formes  de  navires  a  une  grande  importance 
pour  la  navigation,  atusi  un  certain  nombre  d'expérienoas  ont- 
elles  été  instituées  à  ce  sujet  par  Dubuat,  d'Aubusson,  etc. 
Elles  se  répètent  aujourd'hui  fréquemment. 

Mais  ces  expériences  portent  sur  des  solides  géométrique- 
ment déflnis  et  de  formes  assez  simples;  les  coefflcients  va- 
rient de  1 ,10  à  0,15  (ce  dernier  pour  les  meilleurs  navires). 

Or,  le  poisson  qui  se  meut  change  à  chaque  instant  de 
forme,  et,  par  conséquent,  sa  résistance  varie  à  chaque  ins- 
tant. 

Il  serait  peu  facile  d'obtenir  une  résistance  moyenne  exacte, 
on  pourrait  seulement  en  obtenir  une  valeur  approchée. 
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J'ai  pensé  qu'il  y  aurait  quelque  intérêt  à  comparer  les  di- 
verses formes  de  poissons  comme  ou  compare  les  diverses 
formes  de  navires  (au  point  de  vue  de  la  résistance  que  l'eau 
oppose  à  la  progression  de  ces  navires),  et  j'ai  fait  celte  com- 
paraison sur  des  poissons  morts,  bien  entendu,  puisque  c'est 
de  la  forme  seule  qu'il  s'agit  ici. 

L'appareil  utilisé  en  cette  circonstance  est  un  dynamo- 
mètre enregistreur  dont  la  disposition  est  spéciale.  Un  châssis 
flottant  sur  l'eau  porte  tout  l'appareil ,  qui,  comme  les  dynano- 
mètres  ordinaires,  se  compose  (Pl.  V,  fig.  1)  : 

i'  Du  dynanomètre  proprement  dit,  formé  d'un  caout- 
chouc, remplaçant  les  lames  d'acier  ou  les  ressorts  à  boudin  ; 
à  ce  caoutchouc  est  attaché  un  (il  qui  passe  en  dessous  de 
l'appareil,  sur  la  gorge  d'une  poulie  placée  dans  l'eau,  et  va 
se  fixer  à  l'avant  du  jmisson. 

Par  r intermédiaire  d'un  levier,  une  plume  inscrit  les  allon- 
gements du  fil  de  caoutchouc  sur  une  feuille  de  papier  noirci 
enroulée  autour  d'un  cylindre,  lequel  est  animé  d'un  mou- 
vement de  rotation  dont  la  vitesse  est  proportionnelle  au 
chemin  parcouru  par  tout  l'appareil,  qui  entraine  à  sa  suite  le 
poisson. 

Dans  ces  conditions,  on  obtient  des  courbes  absolument 
analogues  à  celles  obtenues  dans  les  essais  avec  les  dyna- 
momètres de  traction  souvent  usités  en  pratique,  dans 
lesquels  le  papier  se  déplace  proportionnellement  au  chemin 
parcouru,  grâce  à  une  poulie  recevant  son  mouvement  direc- 
tement de  la  roue  de  la  voiture. 

Pour  obtenir  dans  le  cas  actuel  celte  proportionnante  entre 
les  vitesses  respectives  de  l'appareil  et  du  cylindre,  on  fixe  à 
l'une  des  extrémités  du  bassin  une  cordelette  que  l'on  passe 
sur  une  poulie  placée  à  l'avant  de  l'appareil  et  qui  revient 
parallèlement  à  elle-mérae  au  point  d'où  elle  est  partie.  Cette 
poulie  commande  un  système  d'autres  poulies,  de  diamètres 
dilTérents,  qui  ralentissent  la  vitesse  du  cylindre  (le  rapport 
est  de  1  à40  dans  le  cas  présent).  Si  l'on  vient  à  tirer  sur  le 
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bout  non  fixé  de  la  cordelette,  on  entraine  l'appareil  en  faisant 
tourner  la  poulie,  et  par  suite  le  cylindre,  d'une  quantité  pro- 
portionnelle au  chenîin  parcouru. 

De  telle  sorte  qu'on  a  une  courbe  continue  dont  les  ordon- 
nées représentât  les  efTorts  de  traction,  c'est-à-dire  les 
efforts  nécessaires  pour  vaincre  la  résistance  de  l'eau,  et  dont 
les  abscisses  représentent  les  parcours  correspondants.  La 
surface  comprise  exprime  donc  le  travail  dépensé  pendant 
un  temps  qu'il  est  facile  de  noter  au  moyen  d'un  chrono- 
mètre. 

Une  simple  division  fait  connaître  l'eiTort  moyen  pour  la 
vitesse  moyenne  notée  et  permet  d'apprécier  le  coefficient  K 
dans  la  formule  citée  plus  haut,  R  =  KA  ^,  où  tous  les  élé- 
ments, sauf  K,  sont  alors  connus. 

On  peut,  en  comparant  les  coefficients  obtenus  pour  divers 
poissons,  voir  quelle  est  la  forme  la  plus  avantageuse  pour 
une  vitesse  donnée. 

Pour  compléter  la  description  de  l'appareil,  je  dois  y  ajouter 
le  mode  de  suspension  du  poisson,  simplement  maintenu  à 
la  profondeur  convenable  par  deux  fils  fixés  à  un  flotteur  qui 
est  lui-même  attaché  au  bâti  du  cylindre,  de  façon  que  la' 
traction  du  poisson  agisse  seule  sur  le  caoutchouc.  Derrière, 
et  attaché  au  flotteur,  se  trouve  une  sorte  de  loch  carré  qui 
donne  une  certaine  raideur  à  la  cordelette  servant  â  tirer 
l'appareil,  et  qui,  en  régularisant  la  marche,  permet  d'obtenir 
des  courbes  moins  dentelées  et  plus  uniformes. 

Je  me  suis,  jusqu'à  présent,  servi  principalement,  pour 
ces  expériences,  de  deux  poir>sons,  scomber  et  squalns; 
j'ai  obtenu  les  résultats  suivants  : 

foui-  un  maquereau  de  Ët50  csntimèlres  cubes  : 
La  surface  de  la  plue  grande  section,  âO  centimèlres  cari'és; 
Longueur  du  parcours,  T",50  en  21  secontlea;  d'où  vitesse,  35  oenli- 

mèlreH  par  seconde; 
Longueur  moyenne  d'une  des  courbes  représentant  te  Imvail,  I8'°>,7; 
Surface  moyenne  d'une  des  courbes,  8'«'ï,î2; 
Ordonnée  moyenne,  0™,  i  t  ; 
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108  ■■  BORHJH. 

Twe  du  dyaunomàtra,  0'",4  pour  î  gronuasde  traotiop. 
Traction  mofonne,  11  grammes. 

Valeur  de  K. 

d'où  K  =  0,0081. 

Poar  une  roueaelte  de  850  centimètres  cnbn  : 
surface  de  la  ptas  grande  section,  Yl  centimètres  carrés; 
Qgueur  du  parcours,  7~,65  en  25  secondes;  d'où  vitesse,  31  osnli- 
nètres  par  ■eoonde  ; 
Dgueur  des  courbes,  lit™,!  ; 
rface  moyenne,  27™'.  2; 
donnée  moyenne,  1™,4; 
action  moyenne,  S5  grammes. 

Valoar  d»  K. 

R  =  KA^      ou      3B«-  =  KX21™'XÎii;a; 

tù  Ke:0,OM'. 

De  l'influence  de  la  pression  sur  le  mouvement. 

On  peut  se  demander  si  l'énorme  pression  qtie  supportent 
9  poissons  dea  grandes  profondeurs  n'influe  pas  sur  leur 
ouvement. 

Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  le  calcul  permet  d'établir 
le  pour  un  corps  plongé  dans  un  liquide  la  résistance  au 
ouvement  est  la  môme,  quelle  que  soit  la  pression. 
Considérons  encore  une  plaque  mince;  par  exteasioa  nous 
lurrons  reporter  les  conclusions  obtenues  à  un  corps  quel- 
inque,  et  par  exemple  au  poisson. 
Nous  pouvons  appliquer  les  formules  : 


'  On  comprend  que  les  difâcullâs  pratiques  inhârenlos   à  oes  oxpi 
I  permelteiil  pas  de  danuar  ces  cbiCfres  comme  rigoureusement  ï 
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dans  lesquelles  : 

R'  =  pression  sur  la  face  antérieur»    t 

T.,  1    *  .-1  pour  une  vitesse  V, 

R  =  praBBion  BUT  la  face  postérieure  ) 

w  =  densité  du  liquide, 

A.  ^  Burfaoe  de  la  plaque, 

K'  =:  coefBcienI  pour  R", 

K'  ^  coefficient  pour  K', 

b   =  profondeur  du  centre  de  gravité  de  la  plaque. 

De  ces  formules,  on  peut  tirer  la  résistance  réelle  au  mou- 
vement ainsi  qu'il  suit  :  appelons-la  R,  oa  a  : 

R  =  R"  —  R'  =  (K'  +  K'VA  ^ ,' 

formule  montrant  que  la  résistance  est  indépendante  de  la 


VESSIE  NATATOIRE 
FAITS    d'observation 

Parmi  les  nombreuses  objections  n'ayant  pas  un  caractère 
expérimental  que  l'on  peut  formuler  contre  la  théorie  de  Bo- 
relli,  encore  généralement  admise,  je  citerai  les  arguments 
suivants,  auxquels  il  ne  faut  cependant  pas  attribuer  trop  de 
valeur. 

La  puissance  avec  laquelle  un  poisson  s'enfonce  dans  l'eau 
est  bien  connue  des  pêcheurs  à  la  ligne.  Certains  poissons, 
n'atteignant  cependant  pas  une  grande  taille,  donnent  de  tels 
coups  de  queue  qu'ils  cassent  du  fil  de  laiton  ou  du  cordonnet, 
ce  qui  équivaut  à  une  traction  de  plusieurs  kilogrammes. 
Que  serait  donc,  comparé  à  cette  puissance,  le  poids  que 
pourrait  gagner  le  poisson  en  comprimant  sa  vessie. 

Il  n'y  a  même  pas  économie  de  travail. 

Pour  descendre  avec  une  force  de  20  grammes,  par  exemple, 
le  poisson  qui  aurait  une  vessie  de  40  centimètres  cubes  serait 
obligé  de  comprimer  l'air  de  cette  vessie  à  2  atmosphères 
-\-  deux  fois  la  hauteur  d'eau  qui  se  trouve  au-dessus  de  lui.  Si 
cette  hauteur  est  considérable,  comme  on  en  a  vu  des  exem- 
ples dans  les  récents  dragages,  on  voit  que  l'action  des 
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muscles  devrait  être  extrêmement  puissante  aussi.  Or,  que  le 
poisson  soit  à  telle  ou  telle  profondeur  que  l'on  voudra,  il  n'a 
pas  plus  de  mal  à  se  mouvoir  s'il  ne  se  sert  pas  de  sa  vessie; 
mais  s'il  faut  qu'il  comprime  celle-ci  pour  descendre  ou  qu'il 
ta  dilate  pour  monter,  le  travail  à  effectuer  le  ferait  se  main- 
tenir toujours  a  peu  près  dans  le  même  plan. 

PREUVES   EXPÉRIUENTALES 

Dans  les  expériences  qui  vont  suivre,  je  me  suis  proposé 
de  résoudre  les  questions  suivantes  : 

La  densité  du  poisson  vivant  est-elle  exactement  celle  du 
milieu  où  il  se  trouve  {eau  de  mer,  eau  douce)  ? 

Le  poisson  peot-il  monter  ou  descendre  sans  agir  sur  sa 
vessie  ? 

Le  poisson  agit-il  sur  sa  vessie  pour  monter  ou  pour  des- 
cendre? 

La  vessie  varîe-t-elle  de  volume  avec  la  température  ? 

La  vessie  varie-t-elle  de  volume  proportionnellement  à  la 
pression  ? 

Les  poissons  physostomes  (munis  d'un  canal  faisant  commu- 
niquer la  vessie  avec  l'extérieur)  peuvent-ils  laisser  échapper 
volontairement  des  bulles  ou  venir  prendre  de  l'air  à  la 
surface  ? 

L  —  Densité  de  divers  poissons  vivants. 

Le  poisson,  en  général,  n'est  pas  exactement  en  équilibre  de 
densité  avec  l'eau  à  des  niveaux  1res  peu  dilTércnls.  Monoyer 
a  prouvé  qu'il  y  avait  des  poissons  plus  légers,  d'autres  plus 
lourds  que  l'eau.  Delaroche  a  trouvé  que  la  densité  des  pois- 
sons était  toujours  un  peu  plus  élevée  que  colle  de  l'eau.  Les 
poissons  plus  légers  n'auraient  donc  pas  besoin  de  dilater  leur 
vessie  pour  monter,  et  les  poissons  plus  lourds,  de  la  con- 
tracter pour  descendre. 

L'appareil'  dont  je  me  suis  servi  se  compose  d'une  cloche 

'  A|ipnrei]  pnuvant  servir  en  bssncntlp  d'autres  r4s. 
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rodée  et  munie  d'une  douille,  elle  est  placée  sur  un  supporl,  de 
façon  que  la  douille  soit  en  bas  ;  dans  celle-ci  est  enfoncé  un 
bouchon  percé  de  deux  trous,  munis,  l'un  d'un  robinet,  l'autre 
d'un  tube  de  verre  auquel  on  fixe  un  tube  de  caoutchouc  por- 
tant un  ajutage  de  verre. 

Le  tube  de  caoutchouc  peut  être  serré  par  une  pince  de 
Mohr  absolument  comme  dans  les  burettes  graduées. 

Le  tube  de  verre  arïleure  le  bouchon  à  l'intérieur  de  la 
cloche,  tandis  que  le  tube  du  robinet  monte  quelques  centi- 
mètres plus  haut.  On  emplit  la  cloche  d'eau,  on  y  met  le  pois- 
son et  on  ferme  avec  une  plaque  de  verre  rodée. 

On  ouvre  alors  le  robinet  en  desserrant  en  même  temps  la 
pince  de  Mohr  ;  l'air  s'introduit  par  le  robinet  au  fur  et  à 
mesure  que  l'eau  s'écoule  parl'ajulagedeverredansun  vase 
gradué. 

Quand  il  y  a  une  quantité  suffisante  d'air  à  la  partie  supé- 
rieure de  la  cloche  pour  qu'on  puisse  retirer  la  plaque  de  verre 
sans  faire  tomber  d'eau,  on  ferme  le  robinet,  on  pince  le  tube 
de  caoutchouc,  on  enlève  la  plaque  et  on  peut  alors  laisser 
couler  plus  rapidement  l'eau  dans  le  vase  gradué. 

Dans  la  mesure  du  volume,  lorsqu'il  s'agit  de  faire  coïn- 
cider le  ménisque  avec  une  graduation-,  il  y  a  avantage  à  pro- 
céder comme  pour  les  burettes  de  Mohr,  en  fermant  le  robinet 
et  se  servant  de  l'ajutage  do  verre. 

On  a  soin  de  mesurer  ainsi  la  capacité  de  la  cloche  sim- 
plement pleine  d'eau,  puis  on  note  le  volume  d'eau  qui 
s'écoule  quand  on  y  met  un  poisson  :  la  différence  entre  les 
deux  volumes  exprime  le  volume  du  poisson.  Pour  avoir  sa 
densité,  il  sufTit  de  le  peser  dans  l'eau  après  avoir  fait  préala- 
blement la  tare  du  vase  et  de  l'eau  qui  y  est  contenue  0==:  tt. 

En  procédant  de  celte  fa^on,  j'ai  constaté,  pour  les  poissons 
dont  je  me  suis  servi,  que  la  densité  était  un  peu  supérieure 
à  celle  de  l'eau  dans  laquelle  ces  poissons  se  trouvaient 
(poissons  de  mer,  poissons  d'eau  douce),  et  cependant  je  les 
mettais  d'un  petit  bac  dans  une  cloche,  ce  qui,  en  augmentant 
leur  volume,  devait  diminuer  leur  densité. 
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Voici  quelques  chiftres  : 

Mulet 185°"  m',W  D=  1 ,021 

Trigle 24  25,20  1 ,050 

Vieille 63  66  1,041 

Carrelel 16  19  1,039 

Carpe....- 95  91  1,021 

Il  n'est  pas  utile  d'admettre  que  ces  densités  soient  rigou- 
reusement exactes  (bien  que  le  procédé  me  paraisse  mériter 
quelque  confiance),  il  suflit  de  considérer  le  sens  indiqué  par 
les  résultats  :  les  poissons  observés  sont  plus  lourds  que  l'eau 
dans  laquelle  ils  nagent. 

II.  —  Le  poisson  peat-i!  monter  et  descendre  sans 
le  secours  de  sa  vessie  ? 

Introduisons  le  poisson  dans  un  bocal  plein  d'eau  et  fermé 
par  une  feuille  de  caoutchouc  munie  d'un  anneau. 

Le  poisson  est  là  comme  un  ludion,  mais  c'est  un  ludion 
actif  ou  passif,  suivant  que  nous  admettons  l'une  ou  l'autre 
théorie.  Supposons  vraie  la  théorie  de  liorellî  :  si  nous  creu- 
sons la  feuille  do  caoutcliouc  en  appuyaut,  c'est  que  nous 
comprimons  sa  vessie,  et  alors  le  poissou  devrait  descendre; 
si  nous  soulevons  la  plaque,  il  devrait  monter;  or,  c'est  tout  le 
contraire  qu'on  observe.  L'explication  de  ce  fait  est  ici  la 
même  que  celle  donnée  plus  loin  à  propos  des  pressions  et 
des  décompressions  que  l'on  fait  subir  au  poisson. 

Celte  expérience,  bien  facile  à  reproduire,  montre  que,  non 
seulement  le  poisson  n'a  pas  besoin  de  sa  vessie  pour  monter 
ou  descendre,  mais  encore  qu'il  peut  combattre,  au  moyen  de 
ses  nageoires,  les  variations  de  volume  occasionnées  par  les 
variations  dépression. 

III. —  Le  poisson  varie-t-il  de  volume  quand  il  veut 
monter  ou  descendre? 

Si,  par  un  fil  de  quelques  centimètres,  on  attache  un  bon- 
ehon  en  un  point  de  la  partie  supérieure  du  corps  d'un  poisson 
ou  à  l'une  des  lèvres,  on  voit  que  l'animal  cherche  aussitôt 
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à  s'enfoncer  et  à  se  débarrasser  de  ce  qui  tend  à  l'enlever  à 
la  surface.  Il  manifeste  son  agitation  d'abord  par  des  secousses 
violentes,  des  torsions  brusques;  il  combat  l'influence  néfaste 
du  bouchon,  et,  si  celui-ci  n'est  pas  trop  gros,  il  l'entraîne  vers 
le  fond  du  vase  en  s'enfonçant  verticalement,  la  tête  en  bas. 

Dans  ce  CBS,  au  moyen  de  l'appareil  que  je  vais  décrire,  il 
est  facile  de  constater  que  l'entraînement  du  bouchon  est  uni- 
quement dû  au  mouvement  des  nageoires,  sans  qu'il  y  ait 
aucun  changement  volontaire  dans  le  volume  de  la  vessie 
natatoire  du  poisson. 

Une  cloche  à  douille  et  à  bords  rodés  est  placée,  la  douille  en 
bas,  sur  un  support.  Cette  douille  est  fermée  par  un  bouchon 
percé  d'un  trou  dans  lequel  passe  un  tube  de  verre  qui  se 
recourbe,  remonte  et  se  termine  par  une  boule  au  niveau  du 
bord  de  la  cloche,  il  peut  communiquer  par  un  tube  de  caout- 
chouc avec  un  tambour  de  Marey. 

Ou  remplit  d'eau  la  cloche  et  par  suite  le  tube,  on 
y  met  le  poisson  après  lui  avoir  attaché  un  bouchon  de  gfos- 
seur  convenable  et  on  ferme  avec  une  plaque  rodée. 

Si  l'on  inscrit  les  variations  de  volume  en  faisant  communi- 
quer le  tube  de  verre  avec  le  tambour,  on  remarque  ceci  : 

Assez  rarement,  et  surtout  au  début  de  l'expérience,  on 
constate  de  petites  variations,  le  volume  diminue,  mais  d'une 
quantité  très  petite,  et  revient  au  volume  primitif,  cela  d'une 
façon  brusque.  Ces  diminutions  correspondent  aux  torsions 
du  poisson;  il  se  passe  probablement  quelque  chose  d'ana- 
logue à  ce  qui  se  produit  lorsqu'on  courbe,  par  exemple,  un 
iube  métallique  de  Bourdon,  les  couches  musculaires  laté- 
rales, tendant,  dans  la  torsion,  à  se  rapprocher  l'une  de  l'autre, 
enserrent  la  vessie  et  la  compriment  légèrement' . 

Si  au  lieu  d'un  bouchon,  nous  mettons  un  poids  à  la  lèvre 
inférieure,  par  exemple  :  le  poisson  veut  l'entraîner,  il  fait 


'  M  A.  Moreau  a  noté  aussi  ces  légers  changements  de  volume  :  «  L'obsar- 
Taleur,  dit-il,  constate  l'cITort  brusque  par  la  Tormc  conlournée  que  le  poisson 
prend,  et  voit  que  cet  cITorl  coïneidu  avec  le  relralt  de  l'eau  dan»  le  Iube 
horizoolal,  c'est-à-dire  avec  uue  diminulion  de  volume.  Ces  moiife  obligent  à 
admettre  que  le  poisson  n'est  capable,  que  d'une  manière  tout  ii  !nU  pas-iayère 
de  produire  ces  diminutions  de  votuma.  Cette  expérience,   uii  je  montre  une 
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(les  efforts  pour  monter,  donne  des  secousses,  et,  si  le  poids 
n'est  pas  trop  lourd,  il  parvient  au  haut  de  la  cloche  sans 
donner  de  changement  de  volume  appréciable'. 

En  somme,  que  le  poisson  ait  un  effort  très  grand  ou  très 
petit  à  vaincre,  soit  pour  monter,  soit  pour  descendre  (et  il 
est  facile  de  voir  que  dans  cette  expérience  c'est  là  le  seul  but 
vers  lequel  il  tend  avec  acharnement),  la  vessie  natatoire 
reste  tout  à  fait  passive. 

J'ai  fait  celte  expérience  sur  divers  poissons,  et  à  diverses 
reprises  sur  chaque  poisson,  j'ai  toujours  obtenu  le  même 
résultat. 

Un  trigle  ne  m'a  donné  aucune  variation,  ni  brusque,  ni 
lente,  et  cependant  c'est  un  poisson  dont  la  vessie  est  bien 
pourvue  de  muscles. 

Une  gode  donne  quelques  petites  dentelures  au  début, 
puis  une  ligne  droite,  bien  qu'elle  se  débatte  beaucoup. 

Une  vieille,  quelques  petites  dentelures,  puis  ligne  droite. 

Un  mulet,  de  mémo. 

Une  autre  vieille,  rien. 

Des  carpes  ne  donnent  aucune  variation,  et,  bien  qu'elles 
s'agitent  vivement,  elles  ne  laissent  échapper  aucune  bulle 
d'air,  qu'elles  soient  munies  du  bouchon  ou  du  poids.  Nous 
verrons  tout  à  l'heure  qu'en  effet  les  muscles  qui  ferment 
le  canal  de  la  vessie  sont  involontaires. 

Quant  aux  gros  poissons,  je  les  plaçais  dans  une  autre 
cloche,  très  grande  et  rodée  sur  les  bords  ainsi  que  l'autre  ; 
mais,  malheureusement,  n'ayant  pas  de  douille,  je  mettais 
alors  dans  la  cloche  une  boule  de  verre  terminée  par  un  tube 
en  U  assez  étroit.  La  boule  était  pleine  d'air  et  le  tube  en  U 
contenait  un  peu  d'eau.  Lorsque  le  volume  de  ce  qui  se  trou- 

dlminutiou  active,  mais  tri'e  puUlc,  de  la  vessie  ualatoiro,  dd  peut  m'ùlre 
opposée.  » 

UkD  qu'il  coDsIale  que  le  poisson  Se  coslourno  brusquomenl,  M.  Noreau 
n'explique  pas  la  diminution  de  volume  ainsi  que  je  le  Tais  et  admet  que  celte 
diminution  est  Tolonlainj.  Or,  que  le  poisi^on  veuille  monter  ou  descendre, 
on  remarque  toujours  uno  diminulion  lorsqu'il  se  contourne  brusquement. 
L'hi'pothése  que  je  présente  scrail  donc  la  réulilé. 

'  Je  no  liens  pas  compte  des  choiigemenls  exlriJmBment  faibks  produits  par 
uno  dirrérence  de  pression  de  quelques  centimètres  d'eau. 
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vaitdan*Iacloclie  (fermée  bien entenrlu  par  une  plaqua  rodée) 
ntigmcntail  ou  diminuait,  le  niveau  du  liquide  dans  la  branche 
de  ru  atlenanto  à  la  boule  devait  varier. 

Le  poisson  étant  dans  la  cloche,  on  n'apercevait  aucune 
variation  sensible  de  niveau,  donc  il  conservait  le  même 
volume,  quelques  efforts  qu'il  fît  pour  faire  descendre  le  bou- 
chon ou  soulever  le  poids. 

IV.  —  Le  poisson  chancfo-t-U  de  volume 
avec  la  température? 

Si  l'on  place  un  poisson  dans  une  cloche  communiquant 
comme  précédemment  avec  un  tambour,  mais  contenant  de 
l'eau  à  une  température  relativement  élevée,  20"  par  exem- 
ple, qu'on  entoure  cette  cloche  d'un  mélange  réfrigérant  et 
qu'on  note  les  variations,  on  voit  par  les  courbes  obtenues 
que  la  vessie  natatoire  diminue  lentement  et  régulièrement 
de  volume  avec  la  température. 

Si,  au  contraire,  on  met  de  l'eau  froide  dans  la  cloche  et  de 
l'eau  tiède  autour,  on  voit  quelo  poisson  augmente  lentement 
et  régulièrement  de  volume  avec  la  température. 

En  un  mot,  la  vossic  natatoire  du  poisson  subit  l'iniluencc 
de  la  température  comme  toute  masse  d'air  qui  serait  isolée 
dans  l'intérieur  de  la  cloche. 

Il  convient  ici  que  le  cylindre  enregistreur  tourne  lentement, 
et  voici  le  dispositif  que  j'ai  employé  afin  d'obtenir  une  rota- 
tion uniforme  et  de  vitesse  variable  à  volonté  : 

Un  vase  de  Mariette  laisse  couler  de  l'eau  dans  un  réci- 
pient de  forme  cylindrique  ou  prismatique.  L'eau  suit  une 
ficelle  elTrangée  dont  l'extrémités'appliquepar capillarité  contre 
la  paroi  du  récipient,  on  évite  ainsi  les  ondulations  qui  se  prr- 
duiraient  gur  la  surface  de  l'eau,  si  celle-ci  tombait  directe- 
ment du  vase  de  Mariette. 

Un  llotteur  large  et  assez  lourd  suit  l'ascension  de  l'eau 
dans  ce  récipient,  en  son  centre  est  attaché  unfd  qui  passe  sur 
une  petite  poulie  située  verticalement  au-dessus  à  50  centi- 
mètres environ.  Ce  fil  redescend  obliquement,  passe  sur  la 
poulie  adaptée  à  l'axe  du  cylindre,  puis  remonte  pour  suivre 
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la  gorge  d'une  troisième  petite  poulie  semblable  à  lapremière, 
placée  à  la  même  hauteur,  il  se  termiue  par  un  poids  beau- 
coup moins  loui'd  que  le  IlotlGur,  mais  trùs  sulfisaat  pour 
entraîner  le  cylindre.  Au  fureta  mesure  que  le  Ilolteur  monte, 
te  petit  poids  fait  tourner  le  cylindre  ;  or,  le  niveau  s'élevant 
régulièrement,  puisque  l'écoulement  est  régulier,  la  rotation 
du  cylindre  est  par  suite  uniforme,  ainsi  qu'il  m'a  été  du 
reste  facile  de  le  vérifier  do  visu.  On  peut  faire  varier  la 
vitesse  de  rotation,  soit  en  ouvrant  plus  ou  moins  le  robinet, 
soiLen  mettant  un  récipient  à  section  plus  ou  moins  large, 
soit  encore  en  calant  sur  l'axe  du  cylindre  des  poulies  de 
diamèircs  dilTûrcnts. 

De  plus,  on  donnant  au  récipient  diverses  formes,  on  peut 
oblonirdesmoiivcmenlsdivcrs;  par  exemple  ;  une  forme  d'un 
tronc  de  pyramide  ou  une  forme  tronconique  peut  donner 
un  mouvement  unirorniément  accéléré,  ou  uniformément 
rclardo,  suivant  que  la  petite  base  est  en  haut  ou  en  bas,  etc. 

V.  —  Le  poiasnn  chungo-l-il  fin  volume  avec  In  pression  ? 

L'aiipareîi  qui  m'a  servi  ot  au  moyen  duqui^l  j'inscris  en 
même  temps  ies  changements  de  pression  elles  changcrannts 
de  volume  se  compose  (Pi..  V,  fîg.  8)  d'un  petit  flacon  A,  assez 
résisLiiiil,  portant  une  garniture  dans  laquelle  passent  deux 
tubes  : 

Premier  tube.  —  Il  affleure  la  partie  inférieure  de  la  gar- 
niture, monte,  se  recourbe  et  va  s'adapter  à  la  garniture  d'un 
autre  nacon  B,  beaucoup  plus  grand,  dans  lequel  on  place 
l'animal  à  étudier. 

Deuxième  tube.  —  Le  deuxième  tube  part  du  fond  du 
flacon  A,  traverse  la  garniture,  se  recourbe  à  angle  droit, 
prend  une  nouvelle  courbure  à  angle  droit,  se  termine  à 
enviroji  80  centimètres  de  la  dernière  courbure,  laissant  entre 
les  deux  une  dislance  de  35  à  40  centimèlres. 

Son  extrémité  s'emmanche  dans  un  tube  de  fort  caoutchouc 
qui  se  recourbe  et  le  relie  à  un  autre  tube  de  verre  descen- 
dant au  fond  d'un  petit  flacon  G,  après  avoir  passé  dans  un 
bouchon  percé  de  deux  trous  qui  ferme  ce  même  flacon  G, 
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lequel,  par  une  disposition  spéciale,  tien  t  à  la  grande  branche  B 
de  80  cenlimèlres  et  reste  toujours  vertical,  le  fond  en  bas. 

Entre  les  deux  courbures,  ce  lube  est  coupé,  les  bords  de 
la  coupure  sont  rodés,  la  partie  attenante  au  flacon  A  reste 
fixe  et  est  réunie  à  l'autre  par  un  bouchon  de  caoutchouc 
entrant  à  frottement  dur  sur  le  tube. 

La  grande  branche  D  peut  ainsi  tourner  dans  le  bouchon 
de  caoutchouc  autour  d'un  axe  horizontal  et,  par  conséquent, 
dans  un  plan  vertical  en  décrivant  un  cercle. 

Le  flacon  A,  d'où  parlent  les  deux  lubes  dont  je  viens  de 
parler,  est  rempli  de  mercure  jusqu'à  une  certaine  hauteur. 
Le  reste  du  flacon  est  rempli  d'eau  ainsi  que  le  lube  qui  con- 
duit au  vase  B  où  l'on  met  le  poisson,  et,  bien  entendu,  le 
vase  B  lui-même  est  absolument  plein. d'eau  et  fermé. 

L'autre  tube  est  complètement  rempli  de  mercure  et  le  petit 
flacon  C  qui  le  termine  en  possède  aussi  3  ou  4  centimètres 
sans  qu'il  y  ait  aucune  solution  de  continuité  du  flacon  A  au 
flacon  G. 

Lorsque  la  branche  D  est  horizontale,  le  niveau  du  mer- 
cure est  le  même  dans  le  flacon  A  et  dans  le  flacon  C. 

Dès  qu'on  la  fait  osciller,  la  pression  se  mesure  par  la  difie- 
rence  des  niveaux  du  mercure  dans  le  vase  A  el  dans  le 
vase  C,  Elle  est  plus  grande  que  1  atmo.sphôre  quand  la 
branche  D  est  dans  le  demi-cercle  supérieur  et  plus  petite 
quand  elle  est  dans  le  demi-cercle  inférieur.  Dans  cette  posi- 
tion, le  flacon  C  sert  de  cuvette  barométrique.  On  peut  donc 
avoir,  soit  dans  le  demi-cercle  de  droite,  soit  dans  celui  de 
gauche,  les  pressions  comprises  entre  0  et  2  atmosphères,  ce 
qui  est  très  suffisant  pour  l'étude  projetée. 

Ceci  établi,  il  ne  reste  plus  qu'à  inscrire  les  variations 
de  pression  et  les  variations  de  volume  obtenues  en  faisant 
tourner  la  branche  D. 

Changements  do  volume.  — L'eau  et  le  mercure  étant  sen- 
siblement incompressibles,  surtout  pour  de  si  faibles  pressions, 
il  est  évident  que  les  variations  de  volume  se  feront  intégra- 
lement sentir  dans  le  flacon  C.  Or,  j'ai  dit  que  ce  flacon 
était  fermé  par  un  bouchon  percé  de  deux  trous;  dans  l'un 
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passe  un  tube  de  verre  plein  de  mercure  allant  au  fond,  que 
nous  avons  déjà  vu  et  qui  communique  avec  la  branche  D. 
Dans  le  deuxième  trou  passe  un  autre  tube  de  verre  qui 
affleure  inférieuremcnt  le  bouchon  et  qui  porte  un  tube  de 
caoutchouc,  lequel  longe  la  branche  D  et  transmet  a  un  tam- 
bour de  Marcy,  par  l'intermédiaire  d'un  sphygmoscope,  les 
variations  do  volume  qui  se  produisent  dans  le  flacon  C  et, 
par  suite,  dans  le  flacon  B,  c'est-à-dire  les  variations  de  vo- 
lume du  poisson. 

Variations  de  pression.  —  La  pression  sur  le  poisson 
dépend  du  sinus  do  l'angle  formé  par  la  branche  D  avec  l'ho- 
rizon laie. 

Sur  la  branche  D,.à  une  certaine  dislance  de  l'axe,  est 
attache  un  fil  qui  soutient  un  tube  de  verre  plongeant  dans 
l'eau  et  ouvert  à  ses  deux  extrémités;  l'extrémité  supérieure 
communique  par  des  tubes  de  caoutchouc  à  un  deuxième 
tambour  de  Marey  par  l'intermédiaire  d'un  deuxième  spbyg- 


Si  la  branche  D  oscille  dans  un  sens»  le  tube  de  verre,  en- 
traîné par  un  contrepoids,  s'enfonce  dans  l'eau,  par  exemple, 
en  chassant  une  certaine  quantité  d'air  dans  le  tambour  de 
Marey. 

Si 'l'oscillation  a  lieu  dans  l'autre  sens,  le  tube  sortira  de 
l'eau,  d'une  certaine  quantité,  et  il  y  aura  aspiration  dans 
te  tambour,  de  telle  sorte  que  la  courbe  inscrite  par  le  tam- 
bour donnera  la  pression  correspondante  dans  le  vase  où  se 
trouve  le  poisson. 

Si  l'on  a  soin  do  mettre  les  plumes  des  enregistreurs  sur  la 
même  génératrice  du  cylindre,  il  ne  reste  plus  qu'à  étudier  les 
courbes  obtenues  pour  savoir  comment  varie  le  volume  do  la 
vessie  natatoire. 

Pressions  siipiirieuros  à  4  alinosplièrc. 

Les  poissons  essayés,  physostomes  ou  non,  se  comportent 
do  même.  Les  variations  de  volume  sont  proportionnelles  à  la 
pression,  cl  ccl;»  pour  les  plus  faibles  variations. 
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Le  poisson  se  débat  tout  d'abord,  la  pression  qui  aug- 
mente lui  fait  l'effet  d'une  descente  progressive  el  il  réagit 
par  des  mouvements  de  ses  pectorales  et  de  sa  caudale,  qui 
le  font  monter;  mais  bientôt,  la  pression  devenant  plus  élevée. 


Volume  el  pression.  —  Poisson  à  vessie  closs. 

il  ne  peut  plus  soulever  aisément  le  poids  dont,  en  quoique 
sorte,  il  augmente,  par  suite  de  sa  diminution  de  volume,  et  il 
reste  au  fond,  visiblement  incommodé. 

Si,  maintenant,  on  le  décomprime,  on  voit  que,  peu  à  peu, 
il  s'agite,  monte,  descend  et  revient  dans  son  état  normal  à  la 
pression  atmosphérique.  Sa  vessie  est  encore,  dans  ce  cas, 
analogue  à  une  petite  vessie  de  caoutchouc  pleine  d'air. 

Pressions  inférieures  ù  i  atmosphère. 

POISSONS    A    VESSIE    CLOSE. 

Ceux-ci,  dés  qu'on  les  décomprime,  subissent  lea  mêmes 
pliénomênes  que  lorsqu'ils  passent  d'un  niveau  plus  bas  à 
un  niveau  plus  élevé  ;  ils  veulent  réagir,  et  au  moyen  de  leurs 
pectorales  et  de  leur  caudale  ils  cherchonl  à  descendre;  ils  y 
réussissent  jusqu'à  ce  qu'ils  soient  épuisés  ou  que  la  dimi- 
nution de  pression,  par  suite  l'augmentation  de  leur  volume 
et  en  même  temps  de  In  poussée  qu'ils  subissent,  soit  trop 
grande  pour  qu'ils  puissent  la  combattre  :  ils  sont  entraînés 
et  restent  au  haut  du  vase.  Si  l'on  continue  à  décomprimer. 
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dizaine  de  fois  de  suite  ;-mais  il  faut  toujours  des  dépressions 
de  plus  en  plus  fortes. 

Le  poisson  lutte  contre  ce  qui  tend  à  le  faire  monter,  et 
finalement  laisse  éuhapper  des  bulles,  mais  aune  dépression 
bien  plus  grande  que  celle  où  il  commence  à  se  débattre. 

C'est  ainsi  qu'un  cyprin,  après  le  départ  de  plusieurs  séries 
de  bulles  d'air,  se  débattait  énergiquemcnt  dans  le  vase 
en  subissant  une  dépression  de  25  centimètres  de  mercure, 


Volume  el  [iression.  —  i'uisson  physostome  '. 

tandis  qu'il  ne  laissait  échapper  de  nouvelles  bulles  que  sous 
une  dépression  do  45  centimètres  ;  cependant  je  déprimai  len- 
tement, dans  l'intention  devoir  si  l'animal  fmiraitpar  recourir 
au  remède  nécessaire  :  l'échappoment  des  bulles  d'air  par  le 
canal. 

Si  mainlonant  nous  considérons  les  coui'bcs  obtenues  de 
cette  façon,  nous  voyons  :  que  la  vessie  natatoire  du  poisson 
physostome  suit  quand  môme  les  variations  de  la  pression 
pour  les  plus  petites  variations;  que  la  dépression  nécessaire 
à  l'échappement  des  bulles  augmente  régulièrement  et  qu'elle 
semble  être  constamment  proportionnelle  au  volume  de  gaz 
restant  dans  la  vessie,  ce  qui  veut  dire  que  le  canal  s'ouvre 

'   L»f  sommets   des  caurbus   correspondent  niix   dWcef   échippcinenls   de 
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toujours  lorsqu'il  subit  la  même  pression,  le  poisson  étant 
très  incommodé  bien  avant  ;  autrement  dit,  «  les  muscles  qui 
ferment  le  canal  aérien  sont  involontaires.  > 

J'ai  du  reste  vérifié  si  les  mêmes  phénomènes  se  répé- 
taient sur  une  vessie  artificielle  faite  d'un  petit  ballon  de 
caoutchouc  plein  d'air  dont  l'ouverlure  était  serrée  modé- 
rément par  un  simple  fil  de  caoutchouc  faisant  l'office  de 
sphincter. 

En  cette  circonstance,  les  courbes  obtenues  étaient  abso- 
lument semblables  à  celles  tracées  quandj  le  poisson  était 
dans  le  vase. 

Antérieurement,  j'avais  fait  cette  expérience  avec  un  appa- 
reil qui  me  donnait  directement  la  dépression  nécessaire  à 
l'cchappemeat  des  bulles  mais  qui  ne  montrait  que  grossière- 
ment les  résultats  sus-indiqués.  En  voici  la  description  ; 

Un  flacon  est  muni  d'une  garniture  qui  reçoit  un  lube  en  T, 
l'une  des  branches  se  recourbe  et  descend  jusque  dans  une 
cuvetlo  pleine  de  mercure;  l'autre  branche  s'adapte  à  une 
seringue  graduée  de  M.  Bert,  servant  à  l'extraction  des  gaz 
du  sang. 

Le  tout  est  plein  d'eau  et  un  cyprin  est  placé  dans  le  flacon  ; 
on  aspire  avec  la  seringue,  jusqu'à  ce  que  le  poisson  laisse 
échapper  des  bulles,  et  on  note  en  même  temps  :  la  hauteur 
du  mercure  dans  le  tube  et  la  capacité  occupée  par  l'eau 
dans  la  seringue.  Si  le  tube  dans  lequel  le  mercure  monte 
est  jaugé,  une  simple  soustraction  donne  le  volume  dont  te 
poisson  a  augmenté. 

On  provoque  ainsi  l'échappement  des  bulles  plusieurs  fois 
de  suite,  et  on  obtient  alors  les  mêmes  résultats  que  dans 
l'expérience  précédente. 

Si  l'on  introduit  dans  le  flacon  une  vessie  artificielle,  on  ob- 
serve identiquement  les  mêmes  phénomènes. 

Un  cyprin  doré  mis  dans  le  flacon  m'a  donné  par  exemple 
les  chiffres  suivants  pour  les  dépressions  auxquelles  il 
laisse  échapper  des  bulles:  9;  13,5;  1G.5;  20;  27;  32,5; 
34;  39,5;  42.5;  45. 

Le  poisson  auquel  on  a  ainsi  vidé  en  partie  et  peu  à  peu 
la  vessie  reste  au  fond  du  vase,  il  reçoit  une  poussée  trop 
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faible  de  la  part  de  l'eau  pour  qu'il  puisse  se  mouvoir  aisé- 
ment ;  mais  si  on  le  plonge  dans  l'eau  courante,  on  peut  re- 
commencer l'expérience  au  bout  d'un  temps  relativement 
court,  car  la  vessie  est  de  nouveau  pleine. 

La  conclusion  à  tirer  de  la  dernière  partie  de  ce  travail  est 
pour  moi  celle-ci  :  La  vessie  natatoire  du  poisson  ne  peut  être 
ni  comprimée,  ni  dilatée  volontairement  etd'unefaçonutilepar 
les  fibres  musculaires  qui  entourent  cette  vessie,  pas  plus  chez 
les  poissons  physostomes  que  chez  les  poissons  à  vessie 
close. 

Il  convient  donc  de  rechercher  la  fonction  de  la  vessie  nata- 
toire. M.  A.  Moreau  lui  a  assigné  le  rôle  de  reformer  des  gaz, 
et  particulièrement  de  l'oxygène,  afin  de  mettre  le  poisson  en 
équiUbre  de  densité  avec  son  milieu;  mais,  comme  il  le  dit 
lui-même,  ses  résultats  semblent  être  en  contradiction  avec 
les  lois  de  dissolution  des  gaz  et  de  l'osmose.  Ilspeuvent  être 
exacts,  car  il  est  certain  que  les  gaz  de  la  vessie  se  reforment  ; 
mais  ils  sont  encore  à  expliquer.  Je  me  propose  de  poursuivre 
cotte  étude,  rendue  plus  facile  par  les  belles  recherches  de  ce 
savant. 
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RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES 
SUR  LES  PHÉNOMÈNES  CHIMIQUES  DE  U  RESPIRATION, 


'    M.  V.    POULET. 


HISTORIQUE 

L'absorption  de  l'oxygène  de  l'air  et  l'exhalation  de  l'acide 
carbonique  sont  des  phénomènes  qui,  tout  simples  qu'ils  pa- 
raissent, n'ont  pas  encore  reçu  d'explication  satisfaisante. 

En  ce  qui  concerne  l'oxygène,  on  s'accorde  à  admettre  qu'il 
n'est  pas  simplement  dissous  dans  le  sang.  L'observation  de 
ce  qui  se  passe  chez  les  habitants  des  hautes  montagnes  et 
chez  ceux  des  bords  de  la  mer  est  incompatible  avec  la  loi 
d'après  laquelle  la  quantité  d'un  gaz  dissous  dans  un  liquide 
est  proportionnelle  à  la  pression  extérieure.  On  pense  donc 
généralement  que  l'oxygène,  introduit  dans  le  sang,  entre 
en  combinaison  avec  l'un  des  principes  constitutifs  de  ce 
fluide.  Ici  s'ouvre  le  champ  des  hypothèses  et  commencent 
les  divergences. 

Liebig  a  attribué  le  rôle  principal  au  fer  des  globules  san- 
guins. Il  suppose  que  ce  métal  se  trouve  à  l'état  de  protoxyde 
dans  le  sang  veineux,  et  à  celui  de  peroxyde  dans  le  sang 
artériel  ;  qu'ainsi  il  s'elTectue  une  réduction  dans  le  système 
capillaire  général,  une  suroxydation  dans  les  poumons.  Mal- 
heureusement, sa  théorie  est  absolument  hypothétique. 
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Le  rôle  que  Liebig  attribue  au  fer  des  globules,  Harley  le 
fait  jouer  aux  globules  eux-mêmes,  mais  sans  produire  de 
preuve  expérimentale  à  l'appui  de  son  opinion. 

Bien  autrement  importants  sont  les  beaux  travaux  de 
M.  Brown-Séquard.  Cet  illustre  physiologiste  a  montré  que 
le  sang  défibriné  a  la  faculté  de  rendre  à  la  moelle,  aux  nerfs 
et  aux  tissus  contractiles  leurs  propriétés  vitales,  lorsqu'ils 
les  ont  perdues  après  une  interruption  de  la  circulation,  et 
que  ni  le  sérum  ni  l'oxygène  pur  ne  jouissent  du  même  pou- 
voir. On  doit  en  conclure  que  ce  sont  les  globules  qui  le 
possèdent  exclusivement.  Cette  notion  capitale  constitue  un 
grand  pas  vers  la  solution  définitive  du  problème  des  phéno- 
mènes respiratoires. 

Ce  sont  toujours  les  globules  sanguins  qui  deviennent  les 
agents  des  phénomènes  respiratoires,  d'après  Rees.  A  la  dif- 
férence de  la  théorie  de  Liebig,  ils  devraient  leurs  propriétés 
non  plus  au  fer,  mais  à  la  matière  grasse  phosphorée.  Celle- 
ci,  s'ûxydant  dans  les  cellules  pulmonaires,  engendrerait  de 
l'acide  carbonique,  de  l'eau  et  de  l'acide  phosphorique, lequel 
sunirait  ensuite  aux  principes  alcalins  du  sang  pour  former 
du  phosphate  tribasique  de  soude.  Quelque  ingénieuse  que 
soit  cette  théorie,  comme  elle  ne  s'appuie  pas  sur  des  faits 
avérés,  elle  n'a  pas  eu  l'heur  de  rallier  les  suffrages  des 
physiologistes. 

Pour  "Mitscherlich,  Gmelin,  Tiedemann,  c'est  l'acide  lac- 
tique, à  l'état  de  laclate  de  soude,  qui  serait  le  pivot  de  l'acte 
respiratoire.  Sous  l'influence  de  l'oxygène  de  l'air,  le  lactate 
serait  brûlé  et  transformé  en  carbonate.  Aussitôt  l'afflux  d'une 
nouvelle  quantité  d'acide  lactique  déterminerait  la  décompo- 
sition du  carbonate  de  soude  et  l'exhalation  de  l'acide  car- 
bonique, en  restituant  le  lactate,  qui,  à  son  tour,  se  trouverait 
en  présence  de  l'oxygène  de  l'air.  Ici  encore,  il  s'agit  d'une 
hypothèse  qui  n'a  pas  reçu  de  sanction  expérimentale. 

Dans  ces  derniers  temps,  on  s'est  surtout  préoccupé  de  la 
seconde  partie  du  problème  ;  je  veux  parler  des  causes  qui 
président  à  l'expulsion  de  l'acide  carbonique. 

Verdeil  a  supposé  que  le  parenchyme  pulmonaire  serait  à 
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même  de  sécrélor  un  acide  particulier,  auquel  il  a  même 
donné  un  nom,  celui  d'acide  pncamique.  M.  Garnier  a  obtenu, 
par  cristallisation  dans  l'alcool  absolu,  de  fines  aiguilles  jau- 
nâtres, à  réaction  acide,  qui  disparurent  dans  une  tentative 
de  purification.  D'après  ces  deux  savants  physiologistes, 
l'élimination  de  l'acide  carbonique  pendant  la  respiration 
serait  due  à  la  réaction  de  cet  acide  sur  les  carbonates  de 
sérum.  A  preuve,  le  tissu  pulmonaire,  rendu  exsangue  par 
une  injection  d'eau  distillée,  aurait  présenté  une  propriété 
acide  qu'on  ne  pouvait  attribuer  à  l'acide  carbonique,  l'eau 
de  chaux  n'ayant  donné  aucun  précipité  (Archives  de  phy- 
siologie, 1886). 

Pour  contrôler  ce  résultat,  M.  Dupont  {Bulletin  de  la  So- 
ciété thérapeutique,  26  janvier  1887)  prit  des  fragments  de 
parenchyme  pulmonaire  déchiquetés,  et  introduisit  celte  pâte 
de  tissu  dans  un  verre  renversé  rempli  d'une  solution  de 
bicarbonate  de  soude.  Selon  lui,  si  le  parenchyme  pulmonaire 
colore  le  tournesol,  il  est  capable  de  déplacer  le  gaz  de  la  com- 
binaison. Or,  la  solution  n'a  pas  été  attaquée.  Â  l'aide  de 
cette  simple  expérience,  l'auteur  croit  pouvoir  conclure  qu'il 
n'y  a  pas  d'acide  pneumiquo  ayant  assez  d'afrmitê  pour  les 
bases  pour  décomposer  les  carbonates  du  sérum. 

M.  Carlet  explique  l'exhalation  de  l'acide  carbonique -par 
la  différence  de  tension  des  gaz  à  l'intérieur  et  à  l'extérieur 
des  capillaires  du  poumon,  grâce  au  jeu  de  la  cage  thora- 
cique,  qui  agit  û  l'instar  d'un  véritable  soufflet.  *  Cependant, 
objecte  M.  Dupont,  si  on  peut  conclure  au  dégagement  de 
l'acide  carbonique  libre  par  le  fait  d'une  différence  de  tension 
entre  le  gaz  dissous  et  l'air  atmosphérique,  on  no  saurait  ad- 
mettre la  même  explication  en  ce  qui  concerne  les  combi- 
naisons de  l'acide  carbonique;  car  je  ne  sache  pas  qu'on 
puisse  obtenir  la  décomposition  d'un  corps,  quelque  instable 
qu'il  puisse  être,  en  le  soumettant  à  une  diminution  de  pres- 
sion, dût-on  même  faire  le  vide.  Je  n'ai  pas  vu  de  carbonates 
placés  sous  la  cloche  de  la  machine  pneumatique  entrer  en 
effervescence,  etc.  » 

M.  von  Pleischl  (Semaine  médicale,  20  janvier  1887)  pré- 
tend que  lo  cœur  intervient  d'une  façon  particulière  dans 
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l'acte  de  la  respiration  par  le  choc  que  le  ventricule  droit  im- 
primer au  sang  de  l'artère  pulmonaire. 

Cependant,  la  difSculté  persiste;  comment  expliquer  l'éli- 
mination de  l'acide  carbonique  dans  l'acte  de  l'hématose? 

Pour  M.  Dupont,  c'est  à  tort  que  l'on  veut  résoudre  par  la 
chimie  ou  par  la  physique  un  problème  biologique.  Pourquoi 
négliger  l'activité  vitale  de  la  cellule  pulmonaire  ?  t  On  attri- 
bue, dit-il,  dans  chaque  organe  une  importance  particulière 
à  l'intégrité  de  la  cellule  pour  le  fonctionnement  normal  de 
l'organe,  au  lieu  que,  pour  la  respiration,  il  semble  qu'on 
veuille  dénier  toute  importance  physiologique  à  la  cellule 
pulmonaire.  La  paroi  de  l'alvéole,  d'après  les  physiologistes, 
serait  une  membrane  passive,  servant  au  passage  du  gaz  ;  ce 
serait  un  dialyseur.  Une  cellule  vivante  peut-elle  être  compa- 
rée à  un  dialyseur  inerte?  ■  L'auteur  est  donc  conduit  à  in- 
voquer ici  l'activité  vitale  de  la  cellule  pulmonaire.  C'est  bien; 
mais  c'est  une  explication  à  laquelle  il  ne  convient  de  s'ar- 
rêter que  quand  on  ne  peut  plus  faire  autrement,  quand  on  a 
poussé  l'analyse  à  ses  dernières  limites,  et  qu'on  est  enQn 
parvenu  à  cette  barrière  qu'il  n'est  pas  donné  à  l'homme  de 
franchir. 

De  l'exposé  de  ces  opinions  diverses,  il  résulte  que  la 
■  question  relative  aux  phénomènes  respiratoires  n'est  point 
encore  résolue  d'une  manière  définitive,  classique  et  acceptée 
du  plus  grand  nombre. 

Premières  expérioiicvs  ilo  l'auteur.  —  C'est  dans  ces  con- 
ditions que  Je  me  suis  mis  à  l'œuvre.  Ayant  réussi,  il  y  a  six 
ans,  à  résoudre,  par  la  dialyse,  le  problème  si  ardu  et  si  im- 
portant de  la  nature  du  principe  acide  du  suc  gastrique  ',  j'ai 
demandé  à  la  même  méthode  un  secours  que  l'événement  m'a 
permis  de  regarder  comme  indispensable.  J'ai  pensé  qu'en 
dialysant  séparément  le  sang  veineux,  tel  qu'il  arrive  aux 
poumons,  c'est-à-dire  mélangé  avec  le  chyle  et  la  lymphe  du 
canal  thoracique,et,  d'autre  part,  les  tranches  du  parenchyme 


'  On  sait  que  j'ai  extrait  de  Doubles  quantités  d'acide  hippurique  de  [»  n 
qileuse  gastrique  de  divers  aoîmaux  sacrifiés  en  pleine  digestion. 
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pulmonaire  d'un  animal  fraîchement  sacrifié  et  suqiris,  pour 
ainsi  dire,  dans  le  plein  exercice  de  sa  fonclion,  je  trouverais 
peut-être,  dans  la  comparaison  des  résultats,  des  diiïérences 
qui  me  mettraient  sur  la  voied'unebonne explication  de  l'acte 
respiratoire.  Mon  attente  n'a  pas  été  trompée. 

I.  —  Dialyse  des  tranches  rfu  pai-enchyaie  pulmonaire. 

J'ai  lavé  avec  soin  les  poumons  d'un  porc,  aussitôt  après  le 
sacrifice  de  l'animal,  pour  les  débarrasser  du  sang  qui  s'écou- 
lait de  la  section  des  branches  des  vaisseaux  pulmonaires. 
Les  ayant  divisés  par  tranches  aussi  minces  que  possible, 
j'ai  étalé  ces  dernières  sur  le  septum  de  deux  dialyseurs  cir- 
culaires de  24  centimètres  de  diamètre  chacun.  J'ai  pu  remar- 
quer que  ces  tranches,  ainsi  exposées  à  l'air,  n'ont  pas  tardé 
à  devenir  rutilantes,  absolument  comme  si  la  fonction  qui 
incombe  à  leur  tissu  avait  continué  à  s'accomphr.  Au  bout 
de  24  heures,  le  liquide  inférieur  a  été  recueilli  et  évaporé 
â  ia  douce  chaleur  d'une  éluve,  jusqu'à  réduction  à  30  gram- 
mes environ.  11  présentait  alors  une  réaction  alcaline.  "Traité 
par  l'acétate  de  plomb,  il  fournit  un  précipité  blanc  assez 
abondant  qui  fut  soumis  â  l'action  d'Un  courant  de  gaz  sulfhy- 
drique. 

La  liqueur  séparée  du  sulfure  de  plomb  par  filtration  a  laissé 
déposer,  par  l'évaporation  et  le  refroidissement,  un  acide 
cristaUisé  du  poids  de  3  décigrammes,  dont  il  restait  à  dé- 
terminer la  nature. 

Propriétés  de  l'acide  ainsi  préparé.  —  Les  cristaux  ont 
la  forme  de  prismes  terminés  par  dos  sommets  dièdres  ou  par 
des  plans,  et  sont  sOlubles  dans  l'alcool. 

La  saveur  en  est  franchement  acide. 

Le  choc  dans  un  lieu  obscur  m'a  paru  y  développer  une  cer- 
taine phosphorescence. 

La  solution  en  précipite  l'eau  de  baryte  et  l'eau  de 
chaux. 

Le  précipité  par  l'eau  de  chaux  est  solublc  dans  le  chlorure 
d'ammonium. 
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Elle  précipite  en  blanc  les  sels  de  potasse  :  chlorure  de 
polassium,  tartrate  neutre  de  potasse. 

Ces  caractères  appartiennent  évidemment  à  l'acide  tartri- 
que;  c'est  donc  à  un  tartrate  neutre  de  soude  que  j'avais 
affaire. 

Mais  l'acide  animal  n'est  pas  absolument  identique  à  l'acide 
végétal  ;  voici  certaines  propriétés  qui  lé  difTérencieiil  : 

1"  Là  solution  de  l'acide  animal  ne  précipite  point  l'acétate 
de  potasse,  et  même  le  précipité  fo^mé  dans  les  autres  sels  tle 
potasse  se  montre  en  grande  partie  soluble  dans  l'acide  acé- 
tique dilué; 

2°  L'acide  animal  n'empéclie  pas  là  potasse  de  précipiter 
l'oxyde  de  cuivre  des  sels  de  ce  métal  ; 

3°  Si  on  ajoute  un  peu  de  persel  de  fer  à  une  solution  d'acide 
animal  et  qu'on  traite  par  quelques  gouttes  d'hypochlorite  de 
soude,  la  soude  caustique  donne  une  colorationjaune  verdàtre 
au  lieu  de  la  coloration  violette  qui  se  manifeste,  quand  il  s'agit 
d'acide  taririque  végétal  ; 

■i'  Je  n'ai  pas  perçu  l'odeur  de  caramel  en  projetant  l'aoide 
animal  sur  des  charbons  ardents  ; 

5'  Ënfm  l'acide  tartrique  animal  graisse  le  papier. 
Ne  disposant  pas  d'une  assez  grande  quantité  de  matière, 
car  je  ne  possédai  que  trois  décigrarames  d'acide  tartrique 
animal,  j'ai  été  forcé  de  renoncer  au  mode  d'essai  par  le  po- 
larimétre.  Mais  tout  porte  à  croire  que  l'acide  extrait  du  pou- 
mon est  dextrogyre.  En  effet,  il  n'a  pas  les  caraclères  chi- 
miques de  l'acide-racémîque,  et,  d'autre  part,  je  n'ai  pas 
constaté  ceux  de  l'acide  tartrique  gauche  en  faisant  l'essai 
chimiqucsuivant,décrîtdansledictionnairedeWurlz.  J'fgouté 
du  chlorure  de  calcilim  à  la  solution  de  l'acide  animal.  Celle-ci 
reste  limpide.  J'y  verse  une  à  deuxgoultes  d'une  solution  d'acide 
tartrique  droit.  Dans  le  cas  où  la  matière  renfermerait  de 
l'acide  tartrique  gauche,  on  observerait  la  formation  d'un 
dépôt  cristallin  de  racémate  calcique  ;  c'est  ce  qui  n'a  pas 
lieu  en  traitant  l'acide  animal. 

Pour  en  indiquer  l'origine,  il  m'a  paru  qu'il  convenait  d'ap- 
peler ce  dernier  acide  pujmolarlrique.  Le  sel  qu'il  forme 
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dans  les  capillaires  du  poumon  est  à  base  de  soude  et  pré- 
sente une  réaction  alcaline. 


II,  —  Dialyse  du  sang  veineux  sorti  de   la   veine  cave 
supérieure  aussitôt  après  le  sacrifice  de  l'animal. 

A  peine  recueilli  dans  un  flacon,  ce  sang  a  formé  un  cail- 
lot compact.  Je  l'ai  divisé  en  minces  fragments  à  l'aide  des 
ciseaux  el  étalé  sur  le  dialyseur.  Une  fois  il  s'agissait  du  sang 
d'un  mouton  ;  une  autre  fois  de  celui  d'un  veau  ;  les  résultats 
ont  été  identiques  dans  les  deux  cas.  Il  est  à  remarquer  que 
le  sang  resté  sur  le  dialyseur  a  une  grande  tendance  à  se  cou- 
vrir de  moisissures  vers  le  troisième  jour. 

Le  liquide  du  vase  inférieur,  soumis  à  une  évaporation 
convenable,  parait  légèrement  alcalin.  Quand  l'évaporation 
est  achevée,  une  parcelle  du  produit,  traitée  par  l'acide  sulfu- 
l'ique,  donne  lieu  à  une  vivo  effervescence,  avec  dégagement 
probable  d'oxyde  de  carbone.  Rien  de  semblable  ni  avec 
l'acide  azotique,  ni  avec  l'acide  chlorhydrique. 

Si  l'on  fait  intervenir  la  chaleur  pendant  le  traitement  par 
l'acide  sulfurique  fumant,  le  produit  noircit. 

Le  traitement  par  le  chlorure  de  calcium  ji'engendre  ni 
précipité,  ni  la  cristallisation  caractéristique  du  lactate  de 
chaux.  L'addition  d'alcool  n'y  développe  pas  le  précipité  blanc 
qu'on  observe  quand  il  s'agit  d'acide  malique. 

Les  sels  de  potassium  :  chlorure,  tartrate,  laissent  à  la 
solution  toute  sa  limpidité. 

Le  nitrate  d'ai^eni  donne  lieu  à  un  léger  précipité  blanc 
qui  noircit  très  vite  à  l'air. 

Par  l'acétate  de  plomb,  on  observe  un  précipité  qui  est  so- 
luble  dans  l'acide  azotique  étendu  et  insoluble  dans  l'ammo- 
niaque. Le  temps  y  développe  un  aspect  nacré,  une  manière 
de  cristallisation  affectant  non  la  forme  d'aiguilles  quadrila- 
tères groupées  autour  d'un  centre  commun,  mais  celle  de 
noyaux  sphériques  avec  anneaux  intérieurs  concentriques. 
Il  arrive  que  deux  noyaux  sont  comuio  soudés  ensemble.  Une 
preuve  que  je  n'avais  pas  atfaire  à  un  dépôt  amorphe,  c'est 
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que  l'un  des  noyaux  affectait  la  forme  d'un  cristal  polyédrique 
(prisme  court  terminé  par  deux  pyramides). 

Le  produit  est  précipité  par  les  persels  de  fer. 

Caractère  bien  important  au  point  de  vue  de  l'acte  respi- 
ratoire, il  réduit  le  peroxyde  de  mercure,  les  sels  d'argent  et 
le  chlorure  aurique,  en  dégageant  de  l'acide  carbonique. 

Si  on  le  traite  par  l'acide  sulfurique  très  dilué  pour  atté- 
nuer la  décomposition  qui  s'effectue,  comme  on  l'a  vu,  quand 
il  s'agit  de  l'acide  concentré,  et  qu'on  expose  le  liquide  à 
l'action  des  rayons  solaires,  on  ne  tarde  pas  à  y  découvrir,  au 
microscope,  une  foule  de  petits  cristaux,  ténus,  prismatiques, 
terminés  par  des  dièdres.  Ces  cristaux  sont  très  déliques- 
cents, car  le  lendemain  ils  ont  disparu. 

Fort  de  cette  constatation,  qui  faisait  voir  que  l'acide  cher- 
ché Dictait  pas  volatil,  mais  cristallisable,  j'eus  recours,  pour 
l'isoler,  au  même  procédé  qui  m'avait  servi  dans  la  recherche 
de  l'acide  tartrique  pulmonaire.  Ce  procédé  consiste  à  préci- 
piter par  l'acétate  de  plomb,  à  recueillir  et  à  laver  le  préci- 
pité sur  un  fdtre;puis,  après  l'avoir  soumis  à  l'action  d'un 
courant  de  gaz  sulfhydrique,  à  faire  évaporer  au  bain-marie 
la  solution  acide  préalablement  filtrée.  J'obtins  ainsi  deux 
décigrammes  d'acide  cristallisé  dont  il  me  fut  ensuite  aisé  de 
déterminer  la  nature. 

Propriétés  de  Facide  ainsi  préparé.  —  La  saveur  en  est 
acide,  agréable,  très  analogue  à  celle  de  l'acide  citrique 
végétal. 

Il  est  soluble  dans  l'alcool. 

Il  ne  trouble  pas  l'eau  de  chaux  à  froid  ;  mais  si  l'on  élève 
la  température,  vers  60  à  80°,  il  détermine  un  trouble  consi- 
dérable, plus  remarquable  encore  que  celui  qui  se  produit 
dans  la  solution  d'acide  végétal  bouillante.  Ce  trouble  parait 
ensuite  diminuer  un  peu  par  l'ébuUition. 

Il  s'agit  donc  de  l'acide  citrique;  seulement  l'acide  animal 
diffère  de  l'acide  végétal  par  certains  caractères  secondaires, 
par  exemple,  celui  d'être  attaquable  et  décomposable  à  froid 
par  l'acide  sulfurique,  au  lieu  que  la  décomposition  de  l'acide 
végétal  bien  desséché  ne  commence  que  vers  40*. 
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Je  l'appellerai  acide  hémocitrique.  L,e  sel  qu'il  forme  dans 
les  globules  du  sang  de  la  veine  oave  supérieure  est  à  base 
de  soude  et  à  réaction  alcaline. 

Intcrprélalion  des  faits.  —  Voici  les  faits  tels  qu'une  ré- 
cente expérimentation  me  les  a  révélés.  Le  sang,  chassé  par 
le  cœur  droit  dans  l'artère  pulmonaire,  renferme  de  l'hémo- 
citrate  de  BOude,  sel  instable,  puisqu'il  est  attaquable,  même 
à  fW)id,  par  l'acide  sulfurique,  et  avide  d'oxygène,  puisqu'il 
réduit  aisément  le  peroxyde  de  mercure  en  dégageant  de 
l'acide  carbonique.  Dès  que  les  globules  arrivés  dans  les  ca- 
pillaires du  poumon  ont  subi  l'action  de  l'air  atmosphérique, 
ils  cessent  de  renfermer  le  composé  citrique,  et,  à  sa  place, 
on  ne  trouve  plus  que  du  tartrate  de  soude.  Quelle  est  la 
théorie  à  déduire  légitimement  de  ces  intéressantes  données  ? 
C'est  ce  qui  reste  4  examiner. 

Tout  d'abord,  je  ferai  remarquer  que  la  transfbrmation  de 
l'acide  citrique  en  acide  tartrique  n'est  pas  chose  nouvelle  et 
insolite.  En  effet,  lorsqu'on  conserve  le  jus  de  citron  en  bou- 
teille pendant  un  an,  la  majeure  partie  da  l'acide  citrique  se 
convertit  en  acide  tartrique  (ScmNOLER,  Ann.  der  Chem.  und 
PAarm.,t.  XXXI,p.280). 

Dans  ce  cas,  rinlluenoe  du  temps  est  prépondérante  et 
indispensable.  L'oxygène  de  l'air  n'agit  pas  sensiblement  sur 
l'acide  citrique  pendant  un  court  laps  de  temp?.  Dans  le 
phénomène  de  la  respiration,  cette  infÎHence  du  temps  est 
avantageusement  remplacée  par  deux  actions  puissante?  : 
l'une  osmotique,  l'autre  cellulaire.  Onpeut  se  refidre  comple 
de  c^  qui  se  passe  ici  de  la  manière  suivante  :  les  globules 
dii  s^ng  se  pressent  dans  les  capillaires  du  poumon,  s'empi- 
lant  l^s  uns  sur  les  autres  comme  des  pièces  de  monnaie  ;  le 
pourtour  de  leur  disque  est  alors  en  contact  immédiat  avec  la 
paroi  de  ces  vaisseaux,  dont  la  lumière  a  juste  les  dimensions 
nécessaires  pour  les  admettre  et  les  laisser  passer  à  frotte- 
ment doux.  Bien  que  cette  paroi  soit  double,  composée  à  la 
fois  de  la  membrane  interne  des  conduits  aériens  à  l'exté- 
rieur, intérieurement  de  celle  des  vaisseaux  sanguins,  elle  ne 
laisse  pas  c|'êtrc  fort  mince  et  propre  à  une  osmose  rapide. 
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C'est  à  ce  moment  précis  et  pendant  tout  le  temps  que  If-s 
globules  cheminent  à  travers  les  capillaires,  qu'ils  subissent 
l'action  oxydante  de  l'air  qui  afflue  dans  les  vésicules  pul- 
monaires à  chaque  inspiration.  Grâce  â  la  double  puissance 
de  l'osmose,  d'une  part,  do  l'action  cellulaire,  de  l'autre, 
l'acide  citrique  du  citrate  de  soude  qui  existe  daAs  le  simg 
de  l'artère  pulmonaire  est  brûlé  avec  production  de  chaleur, 
et  il  en  résulte  la  formation  du  tartrate  de  soude,  en  vertu 
des  deax  réactions  suivantes  : 

1"  B(C<iH*0^ Na')  +  UH^O  +  0^  =  3Cm»Qo. N»î 4- »(«««))  + ^H^0, 

formule  dans  laquelle  on  voit  que  2  molécules  d'acide  citri- 
que, saturant  6  molécules  de  sodium,  venant  à  s'assimiler 
3  volumes  d'oxygène,  fournissent  3  molécules  d'acide  tar- 
trique,  saturant  les  mêmes  molécules  de  sodium,  plus  4  mo- 
lécules d'eau  ; 

8«         G<'H«Û''.Naï  +  HH)  +  O* =C*HHW.  Na»  +  ftH^O  +  200», 

seconde  formule  qui  montre  que  1  molécule  de  citrate 
bimétallique  do  sodium,  absorbant  i  volumes  d'oxygène, 
engendre  1  molécule  de  tartrate  neutre  de  sodium,  plus 
2  volumes  d'acide  carbonique. 

Absorption  de  l'oxygène,  exhalation  de  vapeur  d'eau  et 
d'acide  carbonique,  tout  s'explique  donc,  connaissant  la  pré- 
sence de  l'acide  citrique  dans  le  sang  veineux  de  l'artère 
pulmonaire,  et  de  l'acide  tartrique  dans  les  capillaires  du 
poumon. 

On  ne  manquera  pas  d'olyecter  que  la  dialyse  du  sang  de 
la  veine  cave  supérieure  ayant  fourni  un  produit  alcalin,  on 
se  rend  bieij  compte  de  la  présence  de  riiémocitrate  trimé- 
tallique  dans  le  sang  veineux  et,  par  conséquent,  de  l'exha- 
lation hydrique,  grâce  â  la  transformation  traduite  par  la 
première  formule  ;  mais  qu'il  n'en  est  pas  de  même  de  l'ex- 
pulsion de  l'acide  carbonique,  fondée  sur  la  présence  d'un 
citrate  bimétallique,  c'est-à-dire  acide.  Cette  difficulté  n'est 
pas  insoluble.  D'abord  il  y  a  lieu  de  penser  que  l'organe 
important  qui,  dans  l'économie,  élabore  l'acide  citrique,  et 
que  nous  déterminerons  plus  loin,  fournit  incessamment  au 
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sang  de  nouvelles  quantités  de  cet  acide  à  l'état  de  sel  bimé- 
tallique ;  car  le  produit  obtenu  par  la  dialyse  des  tranches  de 
cet  organe  est  lui-même  doué  d'une  réaction  acide  intense. 
D'autre  part,  on  peut  admettre  que  le  globule  sanguin,  mo- 
difié dans  sa  composition  par  son  passage  k  travers  ce  même 
organe  hématopoïétique,  est  à  même  de  préserver  le  citrate 
bimétallique  d'une  combinaison  immédiate  avec  les  carbonates 
alcalins  du  sérum,  tandis  que  l'opération  de  la  dialyse,  agis- 
sant sur  des  globules  inertes,  laisse  cette  réaction  s'effectuer 
sans  entrave  et  fournit  finalement  un  produit  alcalin.  Ce  n'est 
que  dans  le  poumon,  au  contact  de  l'oxygène  de  l'air,  que, 
dans  l'hypothèse  présente,  le  citrate  bimétallique  deviendrait 
un  sel  neutre,  et  cela,  non  en  attaquant  les  carbonates  du 
sang,  mais  en  passant  à  l'état  de  tartrate,  comme  l'indique  la 
deuxième  formule. 

Sans  doute,  la  tbéorie,  que  j'inaugure,  a  besoin  de  recou- 
rir encore  au  quid  ignotam,  qui  est  le  secret  impénétrable  de 
la  vie,  à  l'action  mystérieuse  de  la  cellule  déjà  invoquée  si 
justement  par  M.  Dupont,  et  dont  le  rôle  résulte  très  claire- 
ment des  belles  expériences  de  M.  Brown-Séquard.  Mais  elle 
recule  jusqu'à  la  dernière  limite  la  barrière  où  s'arrête  forcé- 
ment l'interprétation  rationnelle,  scientifique,  des  phéno- 
mènes. Elle  a  le  mérite  d'être  fondée,  non  plus  sur  une  série 
d'hypothèses,  mais  sur  des  iaxis  positifs  qu'il  est  aisé  à  chacun 
de  contrôler.  Quant  à  l'action  cellulaire  que  j'admets  ici,  et 
qui  incombe,  non  à  une  prétendue  cellule  pulmonaire,  mais 
au  globule  sanguin  lui-même,  elle  n'a  certes  rien  d'insolite. 
L'étude  des  propriétés  de  la  cellule  végétale  nous  a  habitués 
à  bien  d'autres  merveilles,  parmi  lesquelles  la  décomposition 
de  l'acide  carbonique  de  l'air,  sous  la  double  influence  de  la 
chlorophylle  et  de  la  lumière,  n'est  pas  une  des  moins  éton- 
nantes. 


m,  —  Ce  qui  se  passe  au  point  de  vue  a 

d'oxydation  à  l'autre  extrémité  du  cycle  circulatoire. 

Après  avoir  étudié  le  phénomène  de  l'hématose  centrale 
pulmonaire,  il  importe  de  rechercher. les  modifications  qu'ap- 
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portent  à  la  composition  du  fluide  sanguin  son  passage  à  tra- 
vers les  capillaires  périphériques,  par  le  fait  de  la  nutrition 
des  divers  tissus.  Pour  résoudre  cette  question,  j'ai  dialyse 
successivement  le  sang  artériel  et  le  sang  veineux  des  extré- 
mités, et  voici  les  résultats  auxquels  je  suis  parvenu. 

1°  Dialyse  du  sang  artériel.  —  Ayant  recueilli  environ 
150  grammes  de  sang  issu  de  l'artère  carotide  d'un  veau,  je 
le  soumis  aux  traitements  successifs  qui  m'ont  conduit  à  la 
découverte  de  l'acide  tartrique  dans  le  parenchyme  pulmo- 
naire. 

Le  produit  de  la  dialyse  est  neutre  ;  mis  en  contact  avec 
l'acide  sulfurique,  il  donne  lieu  à  une  vive  effervescence; 
mais  comme  on  observe  le  même  effet  avec  l'acide  chlorhy- 
drique,  c'est  qu'il  contient  des  carbonates. 

En  se  servant  d'acide  sulfurique  dilué,  on  obtient  une  cris- 
tallisation sous  forme  de  prismes  allongés,  terminés  par  des 
sommets  dièdres. 

La  liqueur  renfermant  le  précipité  plombique,  traversée 
par  l'acide  sulfhydrique ,  tiltrée  et  évaporée,  fournit  0*',! 
d'acide  cristallisé.  Ce  dernier  précipite  l'eau  de  baryte,  ainsi 
que  l'eau  de  chaux  à  froid.  Le  précipité  par  l'eau  de  chaux, 
loin  de  s'accentuer  par  l'ébuUition,  parait  plutôt  se  redis- 
soudre. 

Par  le  chlorure  de  calcium,  léger  précipité  très  soluble 
dans  l'acide  acétique. 

Le  sulfate  calcique  n'est  précipité  que  faiblement  et  au  bout 
d'un  temps  assez  long. 

La  solution  n'est  presque  pas  troublée  par  les  sels  de  po- 
tassium, lartrate  et  chlorure. 

Dans  l'acétate  de  calcium,  elle  forme  un  précipité  soluble 
par  l'acide  chtorhydrique.  La  dissolution  est  précipitée  immé- 
diatement par  l'ammoniaque  :  ce  qui  n'a  pas  lieu  quand  on 
a  affaire  à  l'acide  tartrique  droit  ou  gauche. 

C'est  donc  de  l'acide  tartrique  inactif  que  j'ai  trouvé  dans  le 
sang  artériel.  Mais  comme  j'ai  eu  recours  à  la  chaleur  pour 
faire  évaporer  les  solutions,  il  est  fort  possible  que  celles-ci 
aient  renfermé  d'abord  de  l'acide  tartrique  droit,  et  que  ce  der- 
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nier  ait  subi,  sous  l'influence  dç  Iq  température  de  IVtuve,  la 
Iransformation  en  acide  inactif.  Ce  qui  donne  du  poids  h 
celte  conjecture,  c'est  qu'un  second  essai  ni'a  fourni  de  l'acide 
tartrique  droit. 

2*  Dialyse  du  sang  veineux  des  extrémités.  —  4'«i  élalô 
sur  deux  dialyseurs  de  0",20  de  diamètre  chacun  envi- 
ron 350  grammes  de  sang  entrait  par  la  saignée  du  bras  à 
une  femme  saine,  et  grossièrement  séparé  du  sérum. 

Le  produit  de  la  dialyse,  convenableipent  évaporé,  mani- 
feste une  réaction  alcaline,  fait  effervescence  par  les  acides 
forts,  et,  après  le  traitement  par  l'acide  sulfu)-ique  dilué,  on 
y  observe  une  abondante  cristallisation  en  prismes,  terminés 
par  des  dièdres. 

La  quantité  d'acide  cristallisé  que  j'en  ai  retiré  ne  dépasse 
pas  5  centigrammes.  Le  sang  veineux  normal  est  donc  pauvre 
en  principes  acides  cristallisables. 

La  solution  de  cet  acide  est  manifestement  précipitée  par 
le  chlorure  et  le  tartrate  de  potassium  en  solution  concentrée. 

Par  le  chlorure  de  calcium,  il  s'y  produit  un  ti^s  léger 
trouble  que  l'addition  d'alcool  n'accentue  pas. 

A  froid,  l'eau  de  chaux  la  précipite.  Filtrée  alors  et  sou- 
mise b  l'ébullition,  elle  se  trouble  d^  nouveau. 

Le  sang  veineux  renferme  donc  un  mélange  d'acide  tar- 
trique et  d'acide  hémocitrique,  l'un  et  l'autre  en  faible  pro- 
portion. 

Ainsi  le  sang  artériel  apporte  à  nos  tissus  le  tartrate  neutre 
de  sodium  résultant  de  l'acte  respiratoire.  Ce  sel  se  décom- 
pose, sinon  en  totalité,  du  moins  en  grande  partie  pendant 
son  passage  à  travers  les  capillaires  et  par  le  fait  de  l'acte  nu- 
tritif. A  l'inverse  de  ce  qui  se  passe  dans  le  poumon,  l'acide 
est  réduit  et  repasse  à  l'état  d'acide  hémocitrique.  Cepen- 
dant, une  certaine  quantité  ne  laisse  pas  d'échapper  à  la  dé- 
composition, et  c'est  pourquoi  on  retrouve  dans  le  sang  vei- 
neux un  mélange  des  deux  acides.  Indépendamment  de  ce 
double  emploi,  il  est  à  présumer  qu'une  certaine  proportion 
de  l'acide  tartrique  artériel  subit,  dans  les  tissus  qu'il  tra- 
verse, d'autres  métamorphoses,  attendu  que  le  sang  veineux 
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m'a  fourni  une  quantité  d'acides  cristallisables  notnbleinent 
inférieure  celle  que  j'ai  extraite  du  sang  artériel. 

Dnns  les  maladies  inflammatoires,  le  mouvement  vital  est 
perverti,  la  nutrition  entravée,  la  décomposition  de  l'acide 
tartrique  eqrayée  ou  peut-être  annulée.  Ayant  pratiqué  une 
saignée  dii  bras  à  une  femmp  de  57  ans,  atteinte  de  conges- 
tion pulmonaire  aiguë,  avec  fièvre  et  dyspnée  intense  allant, 
pendant  la  nuit,  jusqu'à  rorthopnée,  je  soumis  le  sang  à  la 
dialyee,  et  n'y  trouvai  que  de  l'aoida  tartrique,  ce  dernier  en 
quantité  relativement  considérable.  Si  le  même  fait  se  vérifie 
ultérieurement  dans  les  eaa  analogues,  on  pourra  en  conclure 
que  parmi  les  phénomènes  nutritifs  la  métamorphose  de 
l'acide  tartrique,  dans  l'intimité  des  organes,  est  un  de  ceux 
qui  sont  plus  ou  moins  complètement  suspendus  par  la  fièvre, 
et  on  se  rendra  aisément  compte  du  ralenttssemerit  des  oxy- 
dations oi^niquBs  pendant  le  cours  de  certaines  pyrexias.  En 
eflet,  toute  combustion  Implique  le  concours  de  deux  élé- 
ments, à  savoir  :  le  oorps  combustible  et  le  corps  comburant. 
Ce  dernier  ne  tai\  pas  défaut  ici.  Ge  qui  manque,  c'est  l'acide 
hémocilrique,  le  oorps  combustible,  qui  est  nocivement  rem- 
placé dans  le  sang  de  retour  par  un  agent  déjà  tout  oxydé, 
n'ayant  plus  rien  à  emprunter  à  l'air  atmosphérique.  De  là  la 
diminution  de  l'oxygéna  nécessaire  aux  oxydations  orga- 
niques, de  là  enoQre  la  baisse  du  chiffre  de  l'urée  et  l'excès 
de  l'acide  urique,  qui  accompagnent  l'état  pathologique  que 
j'envisage. 

Une  question  importante  ae  présente  ici  :  quel  est,  dans 
l'économie,  l'organe  qui  est  la  source  de  l'acide  hémocitrique 
dont  elle  a  besoin  et  dont  elle  fait  una  inoassanté  et  très  ac- 
tiva consommation?  L'origine  en  est  certainement  double.  On 
vient  de  voir  que  le  sang  veineux  de  retour  en  eharne  une 
certaine  quantité  qui  eat  comme  un  résidu  de  la  nutrition. 
Mais  il  n'est  pas  la  seule  fabrique,  ni  même  la  plus  impor- 
tante, de  cette  matière  essentielle  à  la  vie.  L'alimentation  en 
fournit  nécessairement  un  appoint  beaucoup  plus  considé- 
rable, en  remplacement  de  celui  qui  disparait  sans  cesse  dans 
les  échanges  vitaux.  Il  y  a  lieu  de  chercher  à  quel  organe  in- 
combe cette  fourniture. 
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Pour  le  trouver,  il  fallait  évidemment  remonter  le  courant 
du  fluide  sanguin  à  partir  du  centre  circulatoire,  jusqu'à  ce 
qu'on  découvrit  le  point  précis  où  l'acide  hémocitrique  cesse 
de  se  rencontrer. 

Le  premier  organe  qui  se  présente  eet  le  foie.  Après  lui,  il 
conviendra  d'examiner  le  sang  de  la  veine  porte  et  la  rate. 

IV.  —  Dialyse  des  tranches  du  parenchyme  hépatique. 

Après  avoir  découpé  un  foie  do  porc  en  tranches  minces,  et 
les  avoir  lavées  avec  soin  pour  les  déliarrasser  des  moindres 
traces  de  sang,  je  les  étalai  sur  trois  grands  dialyseurs.  Au 
bout  de  vingt-quaLre  heures,  les  liqueurs  furent  recueillies, 
évaporées  jusqu'à  réduction  à  une  soixantaine  de  grammes, 
neutralisées  par  le  carbonate  de  potasse,  car  elles  présen- 
taient une  réaction  très  acide,  et  traitées  par  l'acétate  de 
plomb.  Le  précipité  blanc  très  abondant  qui  s'y  forma  fut 
soumis  à  l'actioa  d'un  courant  de  gaz  sulfhydrique,  et  four- 
nit, par  l'évaporation  de  la  solution  à  l'étuve,  environ  5  dé- 
cigrammes  d'un  acide  cristallisé  en  prismes  terminés,  pour 
la  plupart,  par  des  dièdres. 

Cet  acide  fait  effervescence  par  le  contact  avec  l'acide  sul- 
furique,  mais  nullement  avec  l'acide  chlorhydrique. 

L'eau  de  chaux  en  précipite  la  solution  à  froid.  Mais  le 
liquide  dltré  se  trouble  de  nouveau  par  l'ébuUition  et  rede- 
vient limpide  par  le  refroidissement. 

La  solution  concentrée  de  tartrate  ou  de  chlorure  de  potas- 
sium donne  naissance  à  un  précipité  blanc. 

Ces  diverses  réactions  suffisent  pour  caractériser  et  déceler 
dans  te  parenchyme  hépatique  la  présence  d'un  mélange 
d'acide  tartrique  et  d'acide  hémocitrique. 

V.  —  Dialyse  du  sanff  de  la  veine  porte  et  des  tranches 

du  parenchyme  splénique. 

Ces  deux  dialyses  m'ont  fourni  des  résultats  identiques, 
si  ce  n'est  que  le  suc  dialyse  du  sang  de  la  veine  porte  offre 
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une  réaction  un  peu  alcaline,  tandis  que  le  suc  provenant 
du  parenchyme  de  la  rate  est  manifestement  acide. 

Les  acides  extraits  par  mon  procédé  ordinaire  sont  cris- 
tallisés en  prismes  terminés  par  des  dièdres  ou  par  des  plans, 
et  donnent  lieu  aux  réactions  suivantes  : 

La  solution  en  est  troublée  par  l'eau  de  baryte  et  par 
l'eau  de  chaux,  à  froid.  Ce  dernier  précipité  est  soluhle  dans 
le  chlorure  d'ammonium.  Le  chlorure  de  calcium  y  déter- 
mine un  léger  précipité  soluhle  dans  l'acide  acétique.  Far 
le  tartrate  ou  le  chlorure  de  potassium,  on  n'ohserve  qu'un 
très  faible  précipité.  Seulement  la  baguette  de  verre  laisse 
une  trace  blanche  sur  le  verre  de  montre  où  les  solutions  ont 
été  mélangées.  L'acétate  de  potasse  ne  donne  qu'un  résultat 
incertain.  Même  réaction,  par  l'acétate  de  calcium,  que  celle 
qui  a  été  décrite  à  propos  du  sang  artériel  (page  185).  La 
solubilité  presque  complète  de  la  ijiatière  traitée  par  les  sels 
de  potassium  et  la  réaction  par  l'acétate  de  calcium  la  con- 
fondentavec  l'acide  tartrique inactif.  Toutefois,  il  convient  de 
faire  ici  les  mêmes  réserves  qui  ont  dû  être  faites  concernant 
l'acide  turtrique  du  sang  artériel.  Dans  un  second  essai,  J'ai 
obtenu  de  la  dialyse  des  tranches  de  la  rate  un  acide  se  com- 
portant avec  les  sels  de  potassium  de  manière  à  écarter  toute 
espèce  de  doute  sur  sa  nature  :  c'était  bien  de  l'acide  tartrique 
droit. 

11  résulte  de  ces  données  que  le  aang  qui  arrive  au  foie, 
soit  par  l'artère  hépatique,  soit  par  la  veine  porte,  ne  con- 
tient que  de  l'acide  tartrique.  Au  contraire,  celui  qui  en  sort 
par  les  veines  sus-hépatiques  ne  renferme  que  de  l'acide 
hémocitrique.  Il  feut  bien  admettre  que  c'est  le  foie  qui  dé- 
compose l'un  pour  engendrer  l'autre.  Aussi  la  dialyse  de  son 
parenchyme  permet-elle  de  constater  qu'il  s'y  rencontre  un 
mélange  des  deux  acides  :  de  l'acide  tartrique  non  encore 
transformé  et  de  l'acide  citrique  déjà  prêt  à  l'émigration 
dans  le  torrent  circulatoire.  Ce  qui  se  passe  dans  le  foie  est 
donc  l'inverse  des  phénomènes  pulmonaires.  Celte  glande 
énorme  est  l'agent  indirect  et  comme  le  régulateur  de  l'ab- 
sorption de  l'oxygène.  Ce  n'est  pas  sans  raison  que  le  sang 
de  la  veine  porte,  chargé  de  la  plu^  grande  partie  des  pro- 
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duits  de  la  digestion,  la  Irûverse  avant  de  parvenir  à  l'or- 
gane central  de  k  circulation.  Indépendamment  des  chan- 
gements qu'y  subissent  les  principes  féculents  qu'il  charrie, 
il  y  éprouve,  à  d'autres  égards,  d'importantes  modifica- 
tions. La  quantité  de  éoffibuétible  qu'il  apporte  aux  poumons 
croit  ou  diminue,  selon  que  le  foie  ronctiomie  normalement 
ou  non.  Cet  orgailë  est  donc  le  premier  agent  de  l'hématose. 

Maintenant,  comtnent  Interpréter  les  faits  dont  le  foie  est 
le  théâtre?  Qu'il  Me  soit  [permis  de  hasarder  une  explication 
tout  au  moins  t-atlonnelle.  Le  tai'trate  très  acide  qui  existe 
dans  le  foie  contribue  certainement,  par  sa  présence,  à  la 
foticiion  glycogénique ,  à  la  Conversion  de  la  dextrine  en 
sucfe.  Aussitôt  foMné,  c6  dernier,  agent  réducteur  de  pre- 
ittier  ordre,  l-éâgirait  S  Son  lour  sûr  l'acide  tartrique. 
D'après  la  formule  1  (page  iB'-i),  la  glycoae  qui  aurait  réduit 
3  molécules  de  lartratë  de  Sodium,  en  prélevant  3  volumes 
d'oxygène,  produirait  du  citrate  Irimétallique.  En  même 
temps  elle  ne  iUahqtiei*ait  pas  de  dégager  de  l'acide  carbo- 
nique, résultat  obligé  de  son  oxydation.  Sans  retard,  cet 
acide  carbonique  &  l'état  naissant,  s'unissant  à  une  autre 
partie  de  lartrate  dé  sodium,  produirait  du  citrate  bimétal- 
lique (d'après  la  formule  2).  Tels  sont,  très  probablement,  les 
voies  et  moyens  auxquels  la  nature  a  recours  pour  produire 
le  combustible  de  l'économie  animale. 

Quand  lé  foie  est  malade,  le  coinbustible  manque,  partant, 
les  combustions  sont  incomplètes.  Il  en  résulte  inévitabletnént 
une  dimittutioh  de  l'urée,  un  excès  d'acldé  ûrique.  On  a  pré- 
tendu que  lé  foie  posséderait  la  fonction  uropoiétique,  c'est- 
à-dire  qu'il  t)résideraU  à  la  fabrication  de  l'acide  urîque  et 
jouerait  par  là  un  rôle  prépôiidéianL  dan^  la  genèse  des  acci- 
dents de  la  goutte.  C'est  une  pure  hypothèse.  Je  pense  quece 
n'est  pas  directement  qu'il  exerce  une  telle  action,  que  je 
regarde  comme  réelle,  mais  par  l'intermédiaire  de  son  im- 
mixtion dans  les  phénomènes  de  l'hématose  pulmonaire. 
Faute  de  combustible,  l'oxygène  ne  pénètre  plus  dans  l'éco- 
nomie en  quantité  suflisaiite,  et  les  matières  ai^olées  cessent 
de  subir  l'oxydation  normale. 
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Conclasiona. 

Les  phénomènes  chimiques  de  la  respiration  n'ont  point 
été  expliqués  jusqu'ici  d'une  manière  complète.  On  s'accor* 
dait  à  penser  que  l'oxygène  absorbé  n'était  point  seulement 
dissous  dans  le  fluide  sanguin,  mais  qu'il  s'y  trouvait  à  l'état 
de  combinaison  avec  l'un  de  ses  principes  constitutifs.  Cette 
combinaison  soupçonnée  était  absolument  inconnue. 

Quant  à  la  force  qui  détermine  l'expulsion  de  l'acide  car- 
bonique, on  a  cherché  à  s'en  rendre  compte  par  des  hypo- 
thèses plus  ou  moins  vraisemblables,  au  nombre  desquelles 
il  convient  de  citer  la  dilTérence  de  tension  entre  l'air  atmos- 
phérique et  les  gaz  du  sang,  et  la  sécrétion  d'un  acide  parti- 
culier  par  le  parenchyme  pulmonaire. 

En  recourant  à  la  dialyse  qui  m'a  conduit  naguère  à  la 
découverte  de  l'acide  hippurique  dans  le  suc  gastrique,  j'ai 
démontré  expérimentalement  :  1°  que  le  sang  veineux  qui 
arrive  aux  poumons  renferme  de  l'hémocitrate  de  soude; 
â'  que  le  sang  des  capillaires  du  poumon  n'en  contient  plus, 
et  que  le  pulmotartrate  de  soude  s'y  est  substitué  pendant 
l'acte  de  la  respiration. 

De  là  une  nouvelle  théorie  tout  à  fait  satisfaisante  des 
phénomènes  chimiques  respiratoires. 

On  a  établi  que  l'acide  citrique  végétal  est  lui-même  sus- 
ceptible de  se  convertir  en  acide  tartrique,  dans  certaines 
conditions  d'expérience  et  de  temps,  à  l'aide  d'une  lente 
combustion. 

Ce  que  fait  le  temps  dans  ce  cas,  l'action  cellulaire  le  réa- 
lise très  promptement  dans  le  parenchyme  pulmonaire.  L'a- 
cide hémocitrique  y  est  brûlé  avec  production  de  chaleur.  Il 
résulte  de  sa  décomposition  un  autre  produit  plus  oxygéné, 
l'acide  pulmotartrique,  et  des  substances  gazeuses  à  une  teu' 
sion  supérieure  à  celle  de  l'atmosphère,  ce  qui  explique 
l'exhalation  de  la  vapeur  d'eau  et  de  l'acide  carbonique. 

A  l'autre  extrémité  du  cycle  circulatoire,  on  observe  des 
phénomènes  absolument  inverses.  L'acide  tartrique,  charrié 
par  le  lîang  ai-tériel  à  l'état  de  tartrate  neutre  de  sodium,  se 
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compose  à  son  tour,  du  moins  en  majeure  partie,    soit 

'il  subisse  la  transformation  en  acide  hémocitrique,  qui 

ourne  aux  poumons  par  te  système  veineux,  soit  qu'il  se 

B  dans  les  tissus  pour  y  subir  diverses  métamorphoses. 

,e  dernière  partie,  échappant  à  toute  altération  et  non  uti- 

je,  passe  dans  le  sang  veineux,  de  concert  avec  l'acide 

noci  trique. 

3ans  les  maladies  inflammatoires,  la  nutrition  est  entravée 

le  tartrate  de  soude  traverse  presque  intégralement  les 

lillaires,  au  grand  détriment  de  l'intégrité  de  l'hématose 

monaire, 

j'est  le  foie  qui  est  l'organe  producteur  de  l'acide  hémo- 

•ique.  A  ce  litre,  il  est  le  premier  agent  et  comme  le  régu- 

;ur  de  l'hématose. 

]uand  cette  glande  est  malade,  le  combustible  de  l'éco- 

nie,  l'acide  hémocitrique,  fait  défaut.  De  là  la  diminution 

s  préjudiciable  des  oxydations  organiques. 
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III 

NOUVELLE  FONCTION  DU  BULBE  RAGHIDIEN. 
RÉGDUTION  DE  LA  TEMPÉRATURE  PAR  LA  RESPIRATION  ' 

Par  H.  Ch.  MICHET. 


Quoique,  à  diverses  reprises,  j'aie  publié  plusieurs  expé- 
riences se  rapportant  à  ce  phénomène,  je  crois  pouvoir  les 
résumer  ici,  en  y  (goûtant  des  faits  nouveaux  et  surtout  en 
présentant,  aussi  clairement  que  possible,  l'ensemble  de  cette 
nouvelle  fonction  du  bulbe. 

Quand  un  chien  respire  dans  un  milieu  dont  la  température 
n'est  pas  au-dessus  de  30*,  il  respire  â4  ou  30  fois  par  mi- 
nute ;  mais,  si  la  température  du  milieu  ambiant  s'élève,  sa 
respiration  devient,  presque  subitement,  10  ou  là  fois  plus 

*  Sur  la  dfipaée  therrotqu«,  autrement  dit  l'inDuence  de  la  tempéralurs  sur 
la  rjUrnie  respiratoire,  voici  les  indicatioDS  bibliograplilques  que  je  peux 
donner  : 

ACKBRMANH,  Deutscbea  Arebir  Kt  klîaiscbt  Uedicia,  octobre  1866,  p.  360. 
—  GoLDSTEiH,  Ueber  Warme-DyspDâe  {Sittaogabet.  der  Wunburger  pbys. 
med,  Qegellaeban,  iVlÈ).  —  Mchtscuinbki,  Ueber  Wërme-Dfspnôe  {Tbise 
ioiognràlù  de  WÛttboarg  al  Sitt.  der  pbya.  met/.  Qastllsebafl  Wiiri- 
boarg,  1881).  —  G&n,  Warme-DyspnÔe  {Ibid.,  IBSl).  —  Bihlkb,  On  the  so 
called  Heat-Dyapnœa  {Journal  of  pbyaiology,  1S79,  I.  H,  p.  19I-20S}.  — 
SsNATOR,  Areb.  /Br  PbysioL,  Supp.  IMSS,  p.  2O&-ÎO0.  —  Ch.  R:c8bt, 
RjguUtionde  la  chaleur  par  la  respiration  {fiu7/.  de  1*  Soe.  de  Biol.,»  aoUt  1884, 
p.  us-Nil  ;  31  juillet  188S,  p.  aSl,  et  16  juillet  1887,  p.  483,  et  Mém.  de  la 
Soc.  de  Biol.  pour  1887,  p.  S5-35).  —  Comptai  readas  de  l'Aeêdéiah  des 
aciaoees,  4  aoQt  1884,  t.  XCIX,  p.  279,  et  9août  18H7,  i.  CV,  et  Herue  aelen- 
liUque,  £•  semestre  1887,  p.  SOI. 

Arui.  di  phts.,  4*  aime.  —  I.  13 
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fréquente,  et  il  respire  jusqu'à  350  et  même,  comme  je  l'ai 
constaté  dans  un  cas,  400  fois  par  minute.  Quand  la  respira- 
tion est  aussi  fréquente,  elle  ne  peut  plus  élre  comptée  par  la 
seule  inspection  ou  palpatton  des  parois  thoraciques ;  il  faut 
recourir  à  l'inscription  graphique  qui  donne  une  image  exacte 
de  la  respiration,  pour  la  forme  comme  pour  la  fréquence. 

Même  à  une  observation  superficielle,  on  peut  constater  que 
celte  respiration  fréquente  n'est  pas  volontaire.  E^  effet,  un 
animal,  un  chien,  par  exemple,  n'est  pas  maître  de  respirer 
lentement  ou  vite.  Jamais,  chez  lui,  la  volonté  et  la  sponta- 
néité n'interviennent  que  s'il  crie,  ou  s'il  hurle,  ou  s'il  appelle. 
Or,  tel  n'est  point  le  cas.  Fatalement;  la  respiration  s'accé- 
lère avec  la  température.  Si  l'on  fait  l'expérience  sur  soi- 
même,  on  voit  que,  mOme  en  essayant  de  respirer  aussi  vite 
que  possible,  on  n'atteint  jamais  une  fréquence  qui  dépasse 
100  à  150  respirations.  A  vouloir  respirer  très  vite,  on  respi- 
rera  très  irrégulièrement,  car,  après  une  courte  période  de 
10  à  '■10  respirations  superficielles  et  rapides,  on  sera  forcé 
de  faire  1  ou  2  grandes  inspirations  profondes,  qui  dureront 
bien  plus  longtemps  que  les  courtes  respirations  précédentes 
et  qui  alors  interrompront  le  rythme  fréquent.  D'ailleurs, 
pour  respirer  aussi  vile,  il  faut  n'avoir  pas  besoin  de  respi- 
rer. Chaque  fois  (|u'on  a  vraiment  besoin  de  respirer,  on  fait 
une  respiration  profonde,  et  qui  dure  longtemps,  qui  est  par 
conséquent  incompatible  avec  le  rythme  rapide. 

Je  donne  ici  un  exemple  de  cette  respiration  extrêmement 
fréquente  :  qu'on  essaye  sur  soi-même  d'imiter,  même  de  loin, 
pareille  régularité  ut  pareille  fréquence,  et  on  sera  étonné  de 
son  impuissance. 

Pourtant  ce  chiffre  de  400  par  minute  n'est  pas  incompa- 
tible avec  ce  que  peuvent  donner  comme  vitesse  les  muscles 
volontaires;  car  l'expérience  directe  a  prouvé  qu'on  peut  exé- 
cuter un  mouvement  volontaire  à  peu  près  i  1  fois  par  seconde 
au  maximum,  soit  tj(jO  foiis  par  minute  ;  mais  pour  la  respira- 
tion il  y  a  une  difficulté  spéciale  qui  empêche  la  rapidité  de 
ces  contractions,  c'est  la  profondeur  de  la  respiration.  Quand 
une  respiration  est  profonde,  elle  est  forcément  très  longue. 
Or,  dès  qu'on  a  besoin  de  respirer,  la  respiration  est  profonde. 
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Il  faut  donc  de  loute  nécessité  qu'on  n'ait  pas  besoin  de  res- 
pirer pour  respirer  aussi  vite. 

Pour  celte  figure,  comme  pour  taules  celles  qui  suiveol,  la  leclurc,  se  lait 
de  gaucb»  à  droite,  et  du  liant  vers  le  bas.  L'inscription  a  été  prisa  avec 
le  cylindre  eoregislreur  de  M.  Marey,  animé  d'une  vilesae  minimam,  telle 
qu'au  tour  da  cylindre  est  fait  ea  une  miaule.  Comme  le  papier  du  cy- 
lindre a  O',10,  il  s'ensuit  que  iO  centiniètrea  représentent  soixante  secondes 
à  peu  pris,  autrement  dit  1  centimètre  est  nne  seconde  et  demie,  ou  une 
seooMde  est  un  peu  moins  de  7  millimètrc.'i. 

Les  graphiques  de  la  respiration  ont  été  pris  en  géaéral,  quand  aucune 
iacUealioo  contraire  n'est  donnée,  avec  le  pneumograpbc  de   M.  Marey. 


inscripliOD  a  6ip  prise  i 
FJK-  1. 


',  le  cardiographe  appliqué  b 


n  éUil  muselé,  al  ea  lempcmlure  étall  de  43'.  Les  deux  pneumogaslriques 
Aralant  éli  coupéa.  Oa  voit  que  la  section  des  pneumogaalriques  n'empêche 
Bucunemenl  la  polfpDce. 

Ainsi  les  animaux,  c'esl-ù-dirc  les  chiens,  qui  ont  cette 
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■espiration  fréquente,  ou  polypaée',  ne  respirent-ils  pas  ainsi 
lar  un  eltorl  de  volonté.  C'est  un  rénexe  impérieux  qui  com- 
nande  ce  rythme.  Le  réflexe  est  môme  chez  les  chiens  tel- 
ement  impérieux  que,  dès  qu'ils  sont  en  proie  à  la  polypaée, 
ts  ne  peuvent  plus  faire  autre  chose.  Les  plus  hargneux  de- 
riennent  tranquilles,  sans  autre  souci  que  d'exécuter  des  mou- 
vements d'inspiration  et  d'expiration  avec  la  plus  grande  vi- 


Cette  polypnée  thermique  est  tantôt  d'origine  réflexe,  tantôt 
l'origine  centrale.  Je  ne  reviens  pas  ici  sur  cette  distinction 
|ue  j'ai  faite  ailleurs.  En  effet,  dans  certains  cas,  la  tempé- 
alure  rectale  des  chiens  polypnéiques  n'est  pas  modifiée, 
K)mme  c'est  le  cas  quand  on  met  au  soleil  un  chien  respi- 
ant  librement.  Même  au  bout  d'une  heure,  et  plus  encore,  sa 
empéralure  ne  s'élève  pas,  et  cependant  il  est  polypnéique. 
)n  ne  peut  donc  attribuer  sa  polypnée  à  un  écheuffement  du 
ang  ou  des  centres  nerveux.  C'est  par  conséquent  un  phéno- 
Qène  réflexe. 

Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  quand,  par  le  chloral,  on 
i  supprimé  toute  activité  réflexe  de  la  moelle,  le  chien  mis 
LU  soleil  s'échauffe  continuellement.  Peu  à  peu  sa  tempéra- 
ure  s'élève  jusqu'à  41".  Alors  survient  de  ta  polypnée,  et  une 
)olypnéequin'e8t  plus  réflexe,  mais  cen/ra/e,  due  àréchauf- 
iement  des  centres  nerveux. 

Ainsi  la  nature  semble  avoir  employé  deux  procédés  pour 
iboutir  à  la  polypnée  qui  amène  la  réfrigération  :  d'abord  la 
roie  réflexe  qui  suffit  dans  les  conditions  ordinaires  de  la  vie, 
)uis  l'excitation  centrale  qui  supplée  à  la  fonction  réflexe, 
ians  le  cas  où  l'activité  réflexe  a  été  insufBsante. 

Si  j'ai  parlé  d'une  fonction  nouvelle  du  bulbe,  c'est  qu'eu 
jffet  celte  action  réfrigérante  est  tout  à  fait  distincte  de  la 
'onction  excito-molrice  des  muscles  inspirateurs.  Assurément 
i'est  par  la  respiration  que  l'animal  se  refroidit;  mais  ce  n'est 
>as  pour  respirer  qu'il  respire.  L'échange  chimique  des  gas 


'  Tel  esl  le  lerme  que  j'ti  cru  devoir  employer;  car  l'expression  de  dyspnée 
«l  tout  à  rail  inexacte.  La  respiration,  au  lieu  d'être  difficile,  comme  acm- 
ilcrait  t'iDdii]uer  le  mot  dyspnée,  eal  l)eaucoup  plus  Tacile  qu'à  l'élal  normal. 
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de  la  respiration  n'est  plus  ni  directement  ni  indirectement  la 
cause  de  sa  respiration. 

Je  vais  successivement  essayer  de  démontrer  les  faits  sui- 
vants  : 

1'  L'animal  se  refroidit  en  respirant  rapidement; 

â*  Celte  polypnée  entraîne  la  réfrigération  par  exhalation 
de  vapeur  d'eau; 

3°  La  polypnée  ne  peut  avoir  lieu  que  si  h  pression  à 
l'inspiration  et  à  l'expiration  est  nulle; 

4*  Elle  ne  peut  avoir  lieu  que  si  le  chien  est  en  état 
d'apnée; 

5"  Un  excès  d'acide  carbonique  dans  le  sang  empêche  la 
polypnée. 

I 
i/aniual  se  refroidit  en  respirant  rapidement. 

La  démonstration  la  plus  facile  de  cette  loi  se  fera  de  la 
manière  suivante  : 

Soit  un  chien,  soumis  à  une  cause  d'échauffement,  dont  on 
empêche,  par  un  procédé  quelconque,  la  respiration  de  deve- 
nir polypnéique;  on  l'empêche,  par  cela  même,  de  refroidir. 

Or  il  y  a  plusieurs  procédés  pour  empêcher  un  chien  de 
respirer  fréquemment.  Le  plus  simple  est  de  le  curariser,  en 
pratiquant  la  respiration  arliricielle.  L'expérience  suivante 
est  très  positive. 

J'ai  exposé  au  soleil  en  même  temps  deux  chiens,  dont  l'un 
était  curarisé  et  dont  l'autre  était  normal.  Comme  on  peut  le 
voir  par  le  tracé  ci-joint,  en  deux  heures,  chez  le  chien  cura- 
risé, la  température  s'est  graduellement  accrue  et  est  arrivée 
à  43'>,1,  tandis  que  le  chien  normal  était  à  39* ,5,  sa  tempéra- 
ture ayant  plutôt  légèrement  baissé. 

Le  fait  est  d'autant  plus  significatif,  que  les  animaux 
curarisés  tendent  à  se  refroidir,  et  que,  si,  au  lieu  de  le 
mettre  au  soleil,  nous  t'avions  laissé  attaché  sur  la  table,  au 
froid,  en  hiver,  il  se  serait  sans  doute  abaissé  jusqu'à  n'avoir 
plus  que  SO*. 
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Qn  autre  moyen  d'empêcher  la  polypnée  est  de  museler 
Qimal.  Par  suite  de  conditions  mécaniqucB  dont  je  parlerai 
ns  le  chapitre  III,  les  chiens  muselés  ne  peuvent  respirer 


i<onl  exposés  loua  deux  smiuUnnémeat  au  soleil.  On  voit  que  ta  chica  cura- 
sé  s'écliaurTe,  lacdis  que  le  cliien  iulacl  ne  s'ëi^haulTe  pas,  et  mfme  se 
ifroidit  quelque  peu,  par  siii(«  d'un  eieès  de  l'aclion   bfpotbcmiiaaDle  de 

polj-pnôe. 
abscisse  inrcrtcure  ROQt  marqués  les  lempp,  ds  SO  niinutcs  ea  SO  minnlea. 

l'abscisse  de  gauclie,  loa  tcmpéraiures  soiir  marquées  par  depréa, 

quemment.  Deux  chiens  sont  mis  au  soleil  dans  une  cour 
la  température  àl'ombre  est  deSl".  Le  chien  muselé,  après 
e  heure  quarante  minutes,  a  une  température  qui  a  monté 
39°,3  â  44°,5.  Le  chien  non  muselé,  qui  avait  au  début 
',  est  à  ce  moment  à  i0°,55.  Il  est  très  anhélant,  mais  pas 
tout  malade;  tandis  que  le  chien  muselé,  qui  n'a  jamais 
respirer  plus  de  100  fois  par  minute,  est  mourant,  avec 
i  hémorrhagies  intestinales,  de  la  paraplégie  et  des  vomis- 
nents  sanguinolents  (tig.  ft). 

Le  graphique  ci-joint  donnera  une  démonstration  formelle 
ce  parallélisme  entre  le  rythme  respiratoire  et  la  tempéra- 
'e.  Un  chien  est  mis  au  soleil  à  !2  h.  40  m.,  il  est  muselé, 
sa  respiration  ne  peut  dépasser  le  rythme  de  100  par 
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minule;  aussi  sa  température  s'élève-t-elle  (de  2  h.  40  m.  à 
3  h.  ÎO  m.)  jusqu'à  42s8.  Aloirs,  on  lui  enlève  la  muselière. 


DE    LA    TEHPÉRATCRE    ET    DE 

Ou  voit  que,  tant  qaa  lanimal  a  une  muselière,  il  oe  peut  reepirar  avec  rapi- 
dité. Le  rythme  uo  dépasse  pas  100  respirations  par  niiniite  ;  alors  sa  tem- 
pérature a'él^ve,  et  va  jusqu'à  4!°,3  en  quarante  minutes  ;  mais,  dès  qae  la 
muselière  est  eolevée,  un  pou  avant  'i  h.  *li  m.,  auBsItôl  le  rythme  croît  énor- 
mément, et  va  à  340  par  minute.  En  mSme  temps,  comme  conséquence 
directe,  la  température  baisse  très  vite.  —  Le  rythme  de  la  respiration  est 
indiqués  l'abscisse  de  droite,  en  nombre  do  respirations  par  minuta,  tandis 
que  la  température  est  marquée  à  l'abscinRn  de  gauchi-  i?n  degrés.  Le  rjthme 
respiratoire  est  indiqué  par  un  trait  un  peu  plus  fort  que  le  trait  qui  indique 
la  température. 

Aussitôt  le  rythme  s'accélère;  de  100,  il  monte  à  240;  en 
même  temps,  sa  température  s'abaisse  et  redescend  à  40". 

Le  troisième  procédé  dont  nous  disposons  pour  empêcher 
la  polypnée,  c'est  de  faire  respirer  l'animal  dans  un  milieu 
chargé  d'acide  carbonique,  ou  encore,  ce  qui  revient  au  même, 
de  le  faire  respirer  dans  un  milieu  confiné.  Je  me  servais  à 
cet  eiTet  d'un  moyen  très  simple  qui  consiste  à  adapter  à  ta 
trachée  un  long  tube  de  caoutchouc.  Le  va-et-vient  de  l'air 
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expiré  n'a  liea  que  partiellement,  et  l'animal  respire  dans  un 
milieu  très  pauvre  en  oxygène  et  très  riche  en  acide  oarbooi- 


COUKBEI   TUGtlHlOUBS   Dl   DEUX  CHIKHS   EIPOIÉS  AU   SOLBIL 
À   DEUX  JOURS   DirFÉRKNTi. 

Ea  bas,  les  lemps;  à  gauche,  les  lempéralures  reclaUe.  La  courbe  B  a  été 
prise  sur  un  cbiea  qui  avait  d'abord  dans  la  trachée  un  tuba  Irachéal  de 
largeur  insunigaiile.  A  3  h.  35  m.,  on  lui  remet  un  lube  plus  large  ;  car,  par 
le  tube  précddent,  trop  étroil,  il  ne  pouvait  respirer  assez  Tite;  el  alors  il 
s'ccbaurrail,  comme  le  montre  l'aicension  de  sa  courbe  thermique  d£  3  h.  10  m. 
à  3  h,  40  m.  A  4  h.  S5  m.,  on  le  rail  respirer  par  un  lube  de  caoutchouc 
très  long,  co  qui  équivaut  à  ta  respiration  dans  un  milieu  confiné,  et  ce  qui 
fait  monter  sa  tempérslure  de  2*  en  une  demi-heure.  Dès  qu'on  a  enlevé  lo 
tube,  A  5  h.  10  m.,  la  lempéralure  se  mat  à  baisser,  quoique  assez  lent emeoU 

Pour  ia  courbe  A  da  l'autre  chien,  Ja  température,  qui  avait  monté  seulement 
de  1*,5  ta  une  heure,  quand  11  respirait  par  le  tube  trachéal  simple,  s'est 
mise  à  monter  très  vite,  h  i  heures,  dès  qu'on  l'a  fait  respirer  par  le  long 
tube  de  caoutchouc,  soit  de  3* ,5  en  une  heure.  C'est  lï  une  ascension 
énorme  ;  car  ce  sont  précisément  las  derolères  ascensions  thermiques,  au- 
dessus  de  40-,5,  qui  sont  le  plus  dintcUes  à  atteindre.  En  alTet,  plus  la  tem- 
pérature est  élevée,  plus  la  poljpnés,  el  par  conséquent  le  refroidissement, 
est  énergique. 

que.  Alors  les  chiens  ne  peuvent  respirer  rapidement  (voyez 
plus  loin,  chapitre  IV).  Quoi  qu'il  en  soit  de  la  cause  même 
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qui  ralentit  la  respiration,  elle  n'est  alors  pas  fréquente  et 
l'animal  ne  peut  se  refroidir.  Si  l'on  place  au  soleil  deux  chiens 
Irachéotomisés  tous  deux,  et  tous  deux  attachés,  se  trouvant 
par  conséquent  l'un  et  l'autre  dans  des  conditions  identiques, 
à  cela  près  qu'il  y  a  un  long  tube  adapté  à  la  trachée  de  l'an 
des  deux,  ce  dernier  ne  pourra  ni  respirer  fréquemment  ni 
se  refroidir  (voyez  la  %.  4). 

Enfin,  le  quatrième  et  dernier  procédé  pour  empêcher  la 
polypnée  réflexe,  c'est  la  chloralisation  du  chien.  En  hiver, 

Fig.  5. 


t   RSaPlRATION   ET  DB  LA   TKHPERATURE    t 


Lm  respirations  sont  indiquées  par  U  ligne  iaférieura  «q  Irait  Ûa.  A  droita, 
sont  marqués  les  chiFfras  indiquant  le  nombre  des  respirations  par  minuta, 
nombreauquel.psrcoDBâqueDl,  se  rapporta  la  courbedeareapiraliona.  A  gaache, 
•ont  marqufes  les  températures,  doai  la  courba  est  d'un  trait  plus  gros.  Il 
s'agit  d'un  chien  cMoralisé.  On  voit  que  le  rythme  reapiraloira  ne  dépasaa 
pas  100,  et  cDDBéqucmmenl  11  ne  peut  y  avoir  de   refroîdissemeal  suffisiDl. 

quand  il  n'y  a  pas  de  soleil,  un  chien  chloralisé  se  refroidit, 
et  même  se  refroidit  très  vite;  tandis  qu'en  été,  par  un  soleil 
ardent,  un  diien  chloralisé  s'échau^'e.  Comme  le  ohloral  a 
aboli  toutes  les  actions  réflexes,  le  réflexe  thermique,  qui 
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normalement  a  lieu  en  partant  de  la  peau  échaafTée  pour  se 
transmettre  aux  centres  nerveux  et  de  là  au  bulbe,  ne  petit 
plus  se  produire,  et  le  chien  continue  à  respirer  lentement, 
comme  si  la  température  extérieure  était  basse  ;  alors  il 
s'échauffe,  ainsi  que  l'indique  le  tracé  ci-joint  {fig.  5). 

Toutefois,  avec  le  chloral,  le  problème  est  assez  compliqué, 
pour  plusieurs  raisons.  Si  à  un  chien  respirant  normalement 
on  fait  une  injection  intraveineuse  de  chloral,  la  respiration 
devient  d'abord,  en  même  temps  que  plus  petite  et  moins 
ample,  beaucoup  plus  fréquente.  On  arrive  ainsi  jusqu'à 
l'anesthésie  absolue  et  à  la  suppression  de  tous  les  réflexes. 
Mais,  si  Ton  continue  à  le  chloraliser,  à  un  moment  donné, 
on  voit  la  respiration  devenir  subitement  très  rare,  et  même 
parfois  cesser  tout  à  fait.  Si  l'on  ne  fait  pas  alors  la  respira- 
tion artificielle,  l'animal  meurt  d'asphyxie.  Ainsi  on  ne  peut 
pousser  la  chloralisation  au  delà  d'une  certaine  dose  sans  de 
graves  risques  pour  la  vie  de  l'animal;  il  faut  d'ailleurs,  dans 
le  cours  d'une  expérience,  qui  dure  parfois  deux  ou  trois 
heures,  renouveler  souvent  la  chloralisation,  de  manière  à 
maintenir  le  chien  tout  â  fait  insensible  et  incapable  de  ré> 
flexes.  Mais  c'est  la  connaissance  même  de  cette  dose  qui  est 
très  difficile  ;  car,  pour  peu  qu'on  dépasse  la  dose,  on  ralentit 
énormément,  ou  môme  on  supprime  complètement  la  respira- 
tion spontanée. 

Le  chloral  agit  surtout  sur  la  polypnée  réflexe,  qu'il  abolit 
entièrement,  à  dose  forte  ;  mais,  pour  peu  que  la  dose  ne  soit 
■pas  très  forte,  la  polypnée  réllexe,  quoique  atténuée,  persiste; 
d'autre  part,  il  agit  aussi  sur  la  polypnée  centrale,  mais  la 
dose  de  poison  doit  être  alors  extrêmement  forte.  À  cette 
forte  dose,  il  ralentit  le  rythme  de  la  polypnée  centrale,  mais 
il  ne  suspend  pas  complètement  la  respiration.  Pour  peu  qu'on 
augmente  encore  la  dose,  la  respiration  est  supprimée  et  l'ex- 
périence est  arrêtée.  On  peut  donc  dire,  sans  qu'il  soit  pos- 
sible de  donner  des  chiffres,  que  le  chloral,  à  dose  moyenne, 
ralentit  la  polypnée  réllexe,  et  que,  à  dose  forte,  il  la  supprime 
en  modifiant  à  peine  la  polypnée  centrale.  A  dose  très  forte, 
il  diminue  beaucoup  la  polypnée  centrale;  et  enfin,  à  dose 
plus  forte  encore,  il  supprime  absolument  toute  respiration. 
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Un  autPe  mode  d'action  dn  ohloral,  c'est  qu'il  affaiblit  énor- 
mément les  mouvements  des  muscles.  L'animal  laisse  retom- 
ber sa  tête,  et,  épuisé,  ne  peut  tirer  le  langue  en  avant  et  au 
dehors,  pour  qae  la  pression  à  vaincre  à  l'expiration  et  à 
l'inspiratloQ  soit  nulle.  Aussi  les  observations  faites  sur  les 
animaux  ohloralisés  doivent-elles  être  accompagnées  de  la 
trachéotoinie,  qui  fait  que  l'animal  respire  toujours  avec  une 
pression  faible.  Au  point  de  vue  de  la  pression  à  vaincre  à 
l'expiration  ou  à  l'inspiration ,  les  chiens  chloralisés  non 
trachéotomisés  respirent  comme  des  chiens  qui  ont  une  mu- 
selière, c'est-à-dire  qu'ils  ne  peuvent  ouvrir  la  gueule  et  res- 
pirer avec  un  minimum  dépression. 
'  Or,*qael  que  soit  le  procédé  qu'on  emploie,  toujours,  dès 
qu'on  empêche  la  polypnée,  les  chiens  exposés  au  soleil  ou 
mis  dans  l'étuve  s'échauffent.  Il  parait  donc  rationnel  d'ad- 
mettre que  le  refroidissement  se  fait  par  une  respiralion 
plus  fréquente. 

Cela  peut  se  formuler  ainsi  :  toutes  les  fois  qu'on  empêche 
de  respirer  fréquemment  nn  chien  exposé  à  une  température 
extérieure  élevée,  il  s'échauffe  :  au  contraire,  toutes  les  fois 
qu'on  permet  à  un  chien  de  respirer  fréquemment,  mis  au 
soleil  ou  dans  l'étuve,  il  ne  s'échauffe  pas. 

Ainsi  se  trouve  démontrée  notre  première  proposition,  que 
les  chiens  se  refroidissent  par  la  pofypnée. 


LA   POLYPNÉE    ENTRAINE    LA    RÉFRIGÉRATION   PAR   EXHALATION 
DE   VAPEUR   d'baU. 

Cette  démonstration  ne  pevit  se  faire  qu'indirectement. 
En  effet,  quoique  l'on  constate  que  les  chiens  échauffés,  mis 
sur  la  balance,  perdent  de  leur  poids  des  quantités  considé- 
rables, comme  l'indiquent  les  tracés  que  j'ai  donnés  dans  un 
mémoire  précédent,  cette  perte  de  poids  ne  peut  être  due  à 
l'acide  carbonique  exhalé;  car  le  gain  en  oxygène  compense 
à  très  peu  près  la  perte  en  acide  carbonique,  comme  poids. 
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Donc,  comme  la  transpiration  cutanée  est  trèsfoible,  sinon 
'le,  cette  perte  de  poids  parait  devoir  ôtre  due  presque  uni- 
iment  à  l'exhalation  d'eau  par  la  respiration. 
1  s'ensuit  qu'en  plaçant  des  animaux  vivants  sur  une  ba- 
ise qui  enregistre  les  pertes  de  poids,  la  courbe  obtenue 
résente  assez  exactement  l'exhalation  aqueuse  pulmonaire. 
tr,  un  chien  fortement  échauflié,  qui  respire  fréquonment 
|ui  se  refroidit,  perd  beaucoup  de  son  poids  ;  ce  qui 
ientà  dire  qu'il  perd  beaucoup  d'eau.  Un  chien  électrisé 
dont  la  température  s'est  élevée  à  43*  a  perdu  de  très 
ndes  quantités  de  poids,  comme  le  montrent  les  deux 
rbes  données  dans  le  mémoire  précédent  ' . 
lettepertedepoidsa  été,  dans  quelques  cas,  de  11  grammes 
kilogramme  et  par  heure;  ce  qui  fait,  en  adoptant  le 
ITre  de  515  calories  pour  la  vaporisation  d'un  gramme 
m,  un  refroidissement  de  6,400  calories  environ,  chiffre 
sidérable,  puisque  la  production  de  chaleur  chez  les  chiens 
même  taille  n'est  guère  que  de  2,600  calories.  C'est  donc 
)  perte  totale  de  près  de  3,800  calories, 
lette  perte  sufllt  pour  expliquer  le  retour  du  chien  à  la 
ipérature  normale.  En  eH'et,  pour  un  kilogramme  de  chien, 
prenant,  comme  toutes  les  déterminations  antérieures  nous 
utorisent,  la  chaleur  spécifique  du  corps  égale  à  0,8,  nous 
na,  de  43  à  39*,  une  perte  en  calories  de  3,200,  ce  qui  ne 
ère  pas  trop  du  chiffre  de  3,800,  qui  représente  l'excès 
la  perte  de  chaleur  par  refroidissement  sur  la  production 
maie. 

lous  sommes  forcés  d'admettre  que,  s'il  y  a  dans  la  respi- 
on  pulmonaire  évaporation  d'eau,  passage  de  l'état  liquide 
Stat  gazeux,  il  y  a  perte  de  chaleur.  C'est  une  conséquence 
easaire  d'une  des  lois  les  plus  précises  de  la  physique, 
turément,  une  d^ooatration  directe  serait  intéressante  a 
reprendre.  J'ai  tenté  de  la  faire,  mais  je  n'ai  pas  encore 

BSi. 

'oici  comment  je  la  comprends  :  il  faudrait  mettre  un 
3n  dans  un  milieu  à  40*  environ,  milieu  absolument  saturé 
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NOUrUXI  FONCTION  DU   BULBI   H 

de  vapeur  d'eau  ;  mais  c'est  cela  môme  qui  est  très  difficile  à 
réaliser.  Dans  l'étave  que  j'emploie,  malgré  la  projection 
d'une  grande  quantité  de  vapeur  d'eau,  je  n'ai  pu  arriver  à 
saturer  d'eau  l'atmosphère  de  l'étuve.  A  l'hygromètre,  je  ne 
pouvais  dépasser  75  ou  â  grand'peine  80  0/0.  On  comprend 
que,  dans  ces  conditions,  le  refroidissement  par  la  polypnée 
puisse  encore  avoir  lieu.  De  fait,  même  dans  l'étuve  à  45*, 
avec  de  la  vapeur  d'eau  projetée  en  abondance,  un  chien,  au 
bout  d'une  heure,  ne  s'échaulTait  pas  sensiblement. 

Malgré  cette  grave  lacune  et  cette  absence  de  démonstra- 
tion directe,  on  peut,  je  pense,  regarder  comme  acquis  que 
l'évaporation  d'eau  à  la  surface  pulmonaire  entraîne  un  refroi-, 
dissement  corrélatif  à  la  quantité  d'eau  évaporée.  De  même 
que  ta  transpiration  cutanée,  la  transpiration  pulmonaire 
amène  le  refroidissement.  Ces  deux  fonctions  sont  régies 
par  le  bulbe  rachidien  qui  commande,  soit  la  sécrétion  sudo- 
rale,  soit  la  polypnée. 

Mon  but  ici  est  surtout  de  montrer  à  quel  point  cette  po- 
lypnée est  indépendante  de  la  respiration  proprement  dite.  A 
l'état  normal,  la  respiration  est  déterminée  par  le  besoin  de 
respirer,  c'est-à-dire  parle  défaut  d'oxygène  ou  l'excès  d'acide 
carbonique  dans  le  sang,  et,  par  conséquent,  dans  le  bulbe; 
mais,  pour  la  polypnée  de  réfrigération,  il  y  a  un  autre  sti- 
mulus qui  détermine  les  respirations.  Ce  stimulus,  c'est  tantôt 
l'ezitation  cutanée,  qui  agit  par  voie  réflexe  sur  le  bulbe, 
tantôt  réchauffement  même  du  sang  et  du  bulbe. 

Donc,  c'est  bien  là,  ainsi  que  l'indique  le  titre  même  de  ce 
court  mémoire,  une  noavelle  fonction  du  bulbe.  La  fonction 
respiratoire  proprement  dite  n'y  est  pour  rien.  Nous  avons  là 
un  exemple  remarquable  d'un  appareil  —  l'appareil  respira- 
t(Mre  —  qui  sert  à  deux  effets  distincts  : 

1*  La  respiration  proprement  dite,  phénomène  chimique 
avec  échange  gazeux  ; 

S*  La  polypnée,  phénomène  physique  avec  exhalation 
d'eau  et  refroidissement. 

D'ailleurs,  l'altération  soudaine,  et  presque  sans  transition, 
du  rythme  respiratoire,  indique  bien  qu'il  s'est  produit  un 
fait  nouveau  dans  l'oi^anisme.  Les  chiens,  au  moment  où 
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leur  température  ceutrale  s'étève,  ou  bien  au  moment  où 
l'excitation  cutanée  agit  sur  leurs  centres  bulbaires,  ODt 
presque  subitement  une  respiration  plus  rapide.  Ce  n'est  pas 
graduellement  qu'ils  se  mettent  à  respirer  aussi  vite,  c'est 
tout  d'un  coup.  De  60,  70,  80  respirations  par  minute,  leur 
rythme  monte  brusquement  à  3U0  et  350.  Après  quelques  es- 
sais de  polypnée,  essais  plus  ou  moins  proloi^és,  soudain  la 
polypnée  s'établit  '. 

C'est  cet  état  physiologique,  nécessaire  à  la  polypnée,  que 
nous  allons  étudier. 

III 

L\   POLYPNÉE  NE    PEUT   AVOIR   LIEU  QUE  SI   LA   PRESSION 

A  l'inspiiution  et  a  l'expiration  est  XULLE. 

En1tJ65,  dans  un  mémoire  imporlant',M.  Mareyadémon- 
tré  la  loi  suivante,  qui  régit  le  rythme  respiratoire.  Plus  la 
pression  ù  vaincre  par  fuffort  d'inspiration  est  forte,  plas 
le  rythme  respiratoire  est  ralenti.  De  même,  la  pression  à 
l'expiraliou  ralentit  l'expiration.  M.  Bert',  puis,  plus  récem- 
ment, M.  Langendorff  *,ont  repris  cette  expérience,  et  l'ont 
confirmée.  M.  Langendorff  croit  avoir  en  outre  prouvé  que  le 
phénomène  est  d'ordre  réflexe,  car  il  n'aurait  plus  Lieu  après 
la  section  des  deux  nerfs  pneumogastriques,  nerfs  sensibles 
des  poumons. 

Comme  la  glotte  est  un  orifice,  plus  on  moins  resserré, 
ofTrant  une  certaine  résistance,  il  s'ensuit  que  la  respiration 

'  L'expérience  est  surtout  aaisissanle  sur  1«9  animaux  dont  les  pneumo- 
gastriques  oot  été  conpôs.  Alors  le  rfthme  respiratoire  est  tria  lent:  «aviron 
10,  li,  Vi  respirations,  au  maiimum,  par  minute.  S'ils  boqI  exposes  au  soleil 
M  écliaulTéH,  ils  ne  soDt  pas  moios  polypnéiques,  avec  SOU  ou  âTiO  respirations 
par  minute;  mais,  fait  remarquable,  il  n'y  a  pas  de  gradation,  de  Iransillon, 
entre  ces  deux  rjlhmcs  divers.  Le  rythme  passe  BuUtement  de  rcxtrême 
fr^iuence  à  l'cxtrênie  Ivuleur.  Ce  son!  deux  respirations  tout  i  tait  dlstiDOtes, 
et  on  comprend  qu'il  s'agît  de  deux  besoins  de  l'organisme  qui  sont  bien  dim- 
rpnciés  :  besoin  d'oxygène  pour  la  respiralion  lenlp,  besoin  de  rerroidisscment 
pour  la  polypnén. 

'  Joaraat  de  ranêtoaiie  al  de  la  physiologie,  t.  Il,  1SG5,  p.  4S5. 

'  Leiona  sur  la  mspinlion,  leton  XXIII,  p.  409  (Bg.  »3). 

*  Langkndorf-k  et  Seblio,  Arohivea  da  Ptl'ùgw,  t.  X.XXIX,  p>  IlS-337. 
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se  faisant  par  la  glotte  est  plus  ralentie  que  lorsqu'elle  se 
fait  par  la  trachée.  C'est  ce  qu'on  vérifie  facilement  en  faisant 
respirer  un  chîen  tanlôt  par  la  trachée  ouverte,  tantôt  par  la 
glotte.  Dès  qu'on  ouvre  la  trachée,  sa  respiration,  même  nor- 
male, s'accélère.  Afin  de  pouvoir  reproduire  l'expérience  à 
volonté,  j'ai  employé  l'artifice  suivant.  J'ai  fait  construire  par 
M.  Verdin  une  canule  trachéale,  en  forme  de  T.  Un  bout  est 
adapté  à  la  partie  inférieure  de  la  trachée.  Un  autre  bout  est 
placé  dans  le  bout  supérieur  delà  trachée  complètement  sec- 
tionnée. Quant  à  la  troisième  branche,  faisant  saillie  au  cou, 
et  à  laquelle  on  peut  adapter  un  tube  de  caoutchouc  ou  tout 
autre  appareil,  elle  est  munie  d'une  tige  intérieure,  mobile, 
qui  peut  faire  passer  le  courant  aérien  soit  par  le  dehors, 
soit  par  le  bout  supérieur  de  la  trachée  et  la  glotte,  soit  à  la 
fois  par  la  glotte  et  par  le  dehors. 

Le  but  de  cette  disposition  est  de  pouvoir  diriger  la  res- 
piration de  l'animal  soit  par  sa  glotte,  soit  par  le  dehors.  11 
suffit  de  pousser  la  tige  mobile  pour  obtenir  le  passage  par 
le  dehors.  En  retirant  un  peu  cette  tige,  le  courant  passe  par 
la  glotte,  les  narines  et  la  gueule,  absolument  comme  si  le  chien 
respirait  normalement. 

Dans  ces  conditions,  l'expérience  donne  toujours  le  même 
résultat  très  net.  Dès  que  le  courant  aérien  passe  par  la  tra- 
chée, la  respiration  devient  plus  rapide,  ([ue  le  chien  soit  ou 
non  chloralisé.  Au  contraire,  dès  que  la  respiration  ne  se  fuit 
plus  que  par  la  glotte,  le  rythme  se  ralentit.  C'est  là  une  ex- 
périence des  plus  simples,  qu'on  peut  facilement  répéter 
dans  les  cours  et  qui  montre  que  la  résistance  de  la  glotte  et 
des  voies  aériennes  supérieures  n'est  pas  négligeable.  Grâce 
à  la  disposition  de  cette  canule  trachéale  en  T,  on  peut,  sur  le 
même  animal,  10  ou  20  fois  de  suite,  toujours  avec  le  même 
succès,  répéter  cette  expérience,  qui  paraîtra  décisive. 

Si  celte  influence  de  la  pression  est  nette  quand  il  s'agit 
de  la  respiration  normale,  elle  est  bien  plus  évidente  encore 
quand  ils'agitde  la  polypnèe.  Alors,  en  effet,  le  ralentissement 
est  remarquable.  La  fréquence  de  la  respiration  cesse  dés  que 
la  pression  augmente  quelque  peu.  Les  tracés  suivants  indi- 
quent bien  ce  phénomène. 
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Dans  les  trois  exemples  graphiques  qu'on  a  sous  les  yeux, 
il  s'agit  d'une  augmentation  de  pression  survenant  pour  des 
motifs  divers. 

Dans  le  premier  cas  (Hg.  6),  il  s'agit  d'un  chien  rendu 

Fig.  C. 


LA  PHESSION   SUR   LE   RITHHI   I(EEP[RATOIBE. 

A  l8  ligne  eupérieurp  (1),  polypaâe  d'un  chisn  mis  dans  l'étuve,  elr«spiranl[wr 
la  trichés  ouverte.  A  (aligne  inférieure  (ij,  on  voit  combien  l'iulerpositiOD  d'une 
colopne  de  mercure,  de  6  ccntimélres  seulement,  a  modifié  le  rytlimc.  On  peut 
rocme  suivre  sur  les  saccades  de  la  courbe  l'innuence  des  aoubreaauts  du 
memure  dans  le  tube  qui  sert  ù  la  fais  à  l'inspiralian  et  i  l'eipiralioa.  Csst 
la  dëmonatralion  de  ta  loi  de  M.  Mare;,  mais  elle  est  bien  plus  (Icile  à 
établir  ainsi,  c'eat-à-dîre  quand  on  expérimente  sur  des  animaux  polfpnci- 
ques,  que  sur  dos  animaux  reiipiranl  normal  émeut. 

polj-pnéique  par  suite  du  séjour  à  l'étuve.  Quand  il  respire 
par  la  trachée  ouverte,  la  respiration  est  très  fréquente;  mais 
on  adapte  alors  à  sa  trachée  en  A  un  tube  de  caoutchouc  qui 
plonge  dans  le  mercure  au  moyen  d'une  soupape  de  Muller. 
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Alors  aussitôt  le  rythme  change,  devient  très  lent,  et  prend 
la  forme  indiquée  dans  le  graphique  2  de  la  même  figure. 

Dans  la  figure  7,  on  voit  combien  le  fait  de  respirer  avec 
ou  sans  muselière  modifie  le  rythme  de  la  respiration.  La 
température  de  l'animal  mis  dans  l'étuve  depuis  quelques 
instants  est  de  39'',4.  Tant  qu'il  a  une  muselière,  il  ne  peut 

Fig.  7. 


[1  B*«glt  d'un  ehiau  mis  dani  l'Auvc  rouselë.  S*  lempérainre  «et  de39*,4.  Tut 
qu'il  a  aae  muMUêra,  il  ne  peut  respirer  que  lentement  (ligne  1)  ;  od  le  Ititte 
respirer  librement  (à  la  fln  de  la  ligne  1),  el  alors  eussilâl  le  isthme  s'accè- 
lire  [tigne  2).  L'amplitude  dea  reaplrations  va  en  diminuant  de  gauche  à 
droite;  car,  dans  la  pol^pnée,  l'amplitude  eal  toujoura  fkible.  On  noiera  euasi 
qu'il  s'agit  là  d'une  potypnie  fran  che  m  en  t  réflexe  ;  caria  lempéralare  reolale 
D'est  qne  de  SU-,  4  ;  donc,  pas  d'âcbaufTement  des  ceatrea  oerveui. 

respirer  qu'avec  une  grande  lenteur.  Mais,  dès  qu'on  lui  en- 
lève la  muselière,  aussitôt  le  rythme  s'accélère;  les  respi- 
rations deviennent  un  peu  moins  amples,  mais  beaucoup  plus 
fréquentes. 

EnBn  le  troisième  cas  est  tout  à  fait  intéressant  (ûg.  8)  ;  il 
s'agit  d'un  chieo  chloralisé  assez  profondément,  mais  non 
sufGsammeat  pour  que  l'élévation  de  sa  propre  température 
à  4S*  ne  détermine  pas  l'accélération  du  rythme.  Comme  il 
est  chloralisé,  la  gueule  ne  peut  être  largement  ouverte,  ainsi 
que  pour  les  chiens  exposés  au  ^leil,  qui  respirent  en  tirant 
la  langue  au  dehors.  Il  est  étendu  sur  la  table,  et,  quoique 
polypnéique  légèrement,  respire  la  gueule  fermée.  Alors,  en 
A,  on  lui  tire  la  langue  au  dehors.  Cette  extension  de  la 
langue  fait  que  la  base  de  la  langue  ne  vient  plus  s'appliquer 
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sur  l'ouverture  de  la  glotte  de  manière  à  faire  croître  la  résia- 
tance  àl'air  inspiré.  Le  résultat  de  celte  traction  de  la  langue 
est  tout  à  fait  remarquable.  Le  rythme  s'accélère  aussitôt,  et 


tl  a'agll  d'un  chien  chloraliaë  e(  mis  dncs  l'tluvc.  H  n'a  pa»  L'ié  traehifolo- 
niisé;  par  cuoséquent  il  respira  par  la  )(lotle;  m.nia,  par  suite  Je  ta  chloralisa- 
tioo,  il  ae  peut  ouvrir  largamani  la  gueule  et  lirer  la  laugue  au  dehors, 
comme  tes  clilena  normaux.  Alors  il  y  a  une  résiMance  qui  ae  traduit  par 
une  polypnée  très  peu  marquée.  En  A,  de  A  à  A',  on  lui  tira  fortemenl  la 
langue  au  dehora  avec  une  pince.  Aussilôt  la  rythme  change,  et  la  polypnée 
apparaît,  car  la  base  de  la  langue  ne  vient  plus  faire  obstacle  il  la  glotte  ;  ei 
la  pression  à  vaincre  diminue.  Dès  qu'on  laisse  retomber  la  langue  en  arriéra, 
te  rythme  plus  lent  revient.  C'est  aans  doute  une  raison  analogue  qui  fait 
que,  dans  la  chlororormisation,  il  est  bon  do  lirar  au  daliors  la  langue  du 
patient.  Ce  n'est  pas,  comma  on  le  dit  vulgairement,  parce  qu'il  svtie  sa 
/aofrue;  c'est  parce  qu'on  dlnilaue  la  pression  a  rinspiralioo  et  à  l'expiration, 
pression  dilBcile  à  vaincre  pour  les  sujets  profondément  anesthésics. 

les  mouvements  deviennent  bien  plus  amples.  En  A,  on  laisse 
la  langue  retomber  sur  la  glotte,  et  aussitôt  le  rythme  lent 
reparaît. 

Quand  un  chien  est  profondément  chloralisé,  il  n'a  plus  que 
des  forces  inspiratrices  extrêmement  faibles,  et  la  moindre 
pression  à  vaincre  suffit  pour  faire  obstacle  à  ses  inspirotions. 
Les  chirurgiens,  quand  ils  pratiquent  empiriquement,  dans  la 
chlnroformisation  profonde,  l'extension  de  la  langue,  qui  em- 
pêche l'asphyxie,  agissent  en  diminuant  la  résistance  à  l'ins- 
piration. 

L'expérience  suivante  prouve  la  faiblesse  des  forces  respi- 
ratoires chez  les  animaux  profondément  chloralisés. 

Un  chien  profondément  chloralisé  ne  respire  plus,  sans 
faire  d'ailleurs  aucun  mouvcmi^nt  asphyxique.  Alors  on  lui 
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fait  la  respiration  artificielle  en  comprimant  et  relâchant  alter* 
nativement  le  thorax.  Il  se  remet  à  respirer  ;  mais,  tant  qu'on 
ne  lui  tire  pas  la  langue  en  avant,  de  manière  n  diminuer 
énormément  la  pression  à  vaincre,  il  ne  peut  pas  continuer  à 
respirer  spontanément,  et  bientôt  sa  respiration  s'arrête.  Elle 
reprend  de  nouveau  si  on  lui  fait  la  respiration  artificielle,  et 
si,  après  l'avoir  faite,  on  lui  tire  encore  la  langue  au  dehors. 
Autrement  dit,  il  ne  peut  respirer  spontanément  que  si  l'on 
diminue  énormément  la  pression  que  ses  muscles  inspirateurs 
ont  à  vaincre  pour  respirer. 

Dans  d'autres  cas  aussi,  j'ai  vu  qu'en  faisant  respirer  un 
chien  par  la  soupape  de  Muller  on  ne  peut  pousser  le  chlo- 
roforme ou  le  chloral  aussi  loin  que  s'il  respirait  par  la  trachée 
libre.  Quand  on  fait  respirer  un  chien  par  la  soupape,  si  on 
ne  veut  pas  le  voir  mourir  d'asphyxie,  il  faut  se  garder  de  lui 
administrer  des  doses  trop  fortes  de  ces  agents  anesthésiques. 

11  me  parait  probable  que,  si  l'on  voit  si  souvent  les  chiens 
mourir  par  le  chloroforme,  c'est  qu'on  leur  donne  du  chlo- 
roforme quand  ils  sont  muselés.  Qu'on  les  laisse  respirer 
librement,  et  ils  supportent  le  chloroforme,  ainsi  que  je  l'ai 
souvent  constaté,  presque  aussi  bien  que  l'homme. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  impuissance  relative  des  ani- 
maux chloralisés  à  vaincre  une  forte  pression  inspiratoire^ 
il  est  clair,  d'après  tous  les  exemples  que  nous  venons  de 
donner,  que  le  rythme  et  la  pression  sont  dans  un  étroit  (-ap- 
port, et  que  la  polypnée  ne  peut  avoir  lieu  que  si  la  pression 
est  très  faible.  C'est  pour  cela,  sans  doute,  que  les  chiens,  au 
soleil,  tirent  la  langue  au  dehors.  Ce  fait,  observé  par  tout  le 
monde,  el  d'observation  même  banale,  a  une  signification 
précise.  C'est  la  nécessité  de  diminuer  la  pression  à  vaincre, 
et  de  laisser  lai^ment  ouvert  l'orifice  glottique,  qui,  à  l'état 
normal,  est  recouvert  par  la  base  de  la  langue. 

Ainsi  s'explique  très  clairement,  je  pense,  le  mécanisme  par 
lequel  les  chiens  muselés,  mis  au  soleil  ou  dans  l'étuve 
s'échauffent  quand  ils  ont  une  muselière.  Ils  ne  peuvent  pas 
respirer  vite  et  par  conséquent  se  refroidir,  puisque  aussi 
bien  le  refroidissement  ne  se  fait  que  par  une  respiration 
rapide.  {A  suivre.) 
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IV 

J  BACILLE  DE  LA  DIARRHÉE  VERTE  DES  ENFANTS 
DU  PREMIER  AGE. 

Par   M.   Adolphe    LESAGE,    inlerne   des   hApitaui. 

(pLiNCHE    VI,, 

(Travail  du  laboratoire  de  M.  Is  protesseur  Hajem.) 

HISTORIQUE 

3S  auteurs  qui,  Jusqu'à  ce  jour,  se  sont  occupée  de  la 
[■hée  verte  infantile  ont  émis  des  opinions  diiTérentos 
la  nature  de  cette  diarrhée  et  sur  sa  coloration  spc- 

!hmann  et  Robin  *  pensent  que  la  coloration  verte  des 
s  est  due  à  l'afflux  de  la  bile  en  grande  quantité  dans 
38tia. 

irrot  ignore,  dans  beaucoup  de  cas,  à  quoi  est  due  cette 
■ation  verte.  *  Jusqu'à  ce  que  de  nouvelles  études  aient 
ré  ce  point  intéressant,  dit-il  dans  son  Albrepsie  %  nous 
sus  devoir,  à  l'exemple  de  Lehmann  et  de  M.  Robin, 
idérer  les  excréments  verts  des  nouveau-nés  comme  dus 
afflux  considérable  de  bile  dans  l'intestin.  » 

1.  Robin,  Traité  des  huiaeura,  p.  iCtS. 

iHHOT,  De  ratbtepaie,  p.  tA  (Mémoire  déposa  aux  Archives,  eD    novem- 

87). 

plaocbe   adjointe  à  ce  travail  a  été  dessinée   par   notK   excellent   ami 

icaze.  Noua  le  r 
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DltCtLLE   DB   Là    DIABHIliE  VERTE   DEB  ENFANTS.  tlS 

Golding-Bird.cité  par  Robin,  admet  que  la  coloration  verte 
est  due  à  de  l'hémoglobine  modifiée  par  les  sécrétions  intesti- 
nales. Cette  hémoglobine  proviendrait  de  la  transsudation  du 
sang  des  capillaires  portes  dans  les  conduits  excréteurs  bi- 
liaires. II  n'a  souvent  trouvé  que  des  traces  de  matière  bi- 
lieuse dans  les  selles  vertes  des  enfants. 

Vogel  '  a  remarqué  que,  dans  certaines  selles  vertes,  les 
éléments  de  la  bile  ne  sont  pas  plus  abondants  que  dans  les 
selles  ordinaires,  et  pense  que  l'augmentation  de  la  sécrétion 
intestinale  suffit  à  transformer  toute  la  biliphéine  en  biliver- 
dine. 

Frankl,  cité  par  Robin,  admet,  dans  ces  cas,  qu'il  s'agit  du 
produit  d'une  sécrétion  muqueuse  analogue  à  celui  qui  teint 
le  linge  en  vert,  soit  dans  la  blennorrhagie,  soit  le  coryza  ou 
la  bronchite. 

La  majurité  des  médecins  pédiatres  admettent  en  général 
l'origine  biliaire  de  la  diarrhée  verte  des  enfants.  La  ques- 
tion en  était  là,  quand,  en  1884,  MM.  Damaschino  et  Clado  ^ 
communiquèrent  à  la  Société  de  Biologie  une  note  dans  la- 
quelle ils  signalent  la  présence  d'un  microbe  en  bâtonnet  dans 
la  diarrhée  verte  des  enfants.  Ce  microbe  en  bâtonnet  n'existe 
pas  dans  les  selles  normales. 

L'existence  de  microbes  dans  la  diarrhée  verte  des  enfants 
a  de  même  été  confirmée  par  plusieurs  auteurs  améri- 
cains ;  mais,  jusqu'à  ce  jour,  ces  études  n'ont  pas  été  pour- 
suivies. 

Nous  avons  étudié  la  diarrhée  verte  des  enfants  du  premier 
âge,  à  la  crèche  de  l'hôpital  Saint- Antoine,  dans  le  service  et 
le  laboratoire  de  notre  maître  M.  le  professeur  Hayem. 

De  nos  recherches,  nous  pouvons  conclure  qu'il  existe, 
chez  l'enfant,  une  diarrhée  verte  due  à  l'entrée,  dans  l'intes- 
tin, d'un  bacille  spécial  chromogéne,  qui  donne  aux  selles  la 
coloration  verte.  Le  bacille  est  cause  de  celte  diarrhée.  Nous 
avons  isolé,  cultivé  ce  bacille  et  reproduit  la  diarrhée  verte, 
par  ii>jectian  de  ce  bacille  dans  l'intestin  des  jeunes  animaux. 


'  VooEL,  Traité  des  mtUdita  de  l'enfêDee,  p.  137. 
*  Soeicli  de  biologie,  iléMmbre  tS8t. 
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uelques  mots  d'abord,  pour  montrer  la  relation  de  la  diar- 

\erl«  avec  les  autres  diarrhées  infantiles.  Nous  ren- 
ms  le  lecteur  à  notre  mémoire  clinique  \  pour  tout  ce  qui 
lit  à  l'étude  clinique  de  celle  affection. 

existe,  chez  l'enfant  du  premier  âge,  deux  variétés  de 
rhées  vertes. 
1  première  apparaît  durant  les  premiers  jours  de  la  vie, 

le  i*  jour,  et  cesse  en  général  vers  la  6n  du  premier  mois. 

se  montre  moins  souvent  après  cette  époque  et  n'est  ac- 

pagnée  ni  de  dyspepsie,  ni  d'amaigrissement.  Cette  diar- 

)  verte  est  franchement  bilieuse;  les  selles  ne  contien- 

,  que  des  acides  et  des  pigments  biliaires  dont  ta  réaction 

nique  est  des  plus  évidentes.  Elles  sont  d'une  Irèsgrande 

ité. 

talées  sur  une  lame  mince,.  les  selles  bilieuses  forment 

couche  verdàtre.  Cet  aspect  a  une  certaine  importance 
>oint  de  vue  pratique,  comme  nous  le  verrons  plus  bas. 
Laraen  microscopique  y  décèle  la  présence  d'une  très 
ide  quantité  de  cristaux  d'acides  biliaires  et  de  cholesté- 
.  On  y  rencontre  divers  microbes,  mais  point  le  bacille 
ictéristique  de  la  diarrhée  verte  bacillaire. 
lette  diarrhée  polycholique  peut  survenir,  par  accès,  chez 

enfants  plas  avancés  en  âge.  Elle  présente,  dans  ce  cas, 
mêmes  caractères. 

'ont  autre  est  la  seconde  variété  de  diarrhée  verte.  La  co- 
ïtion  est  due  ici  à  un  pigment  spécial,  sécrété  par  un  ba- 
e  parCicuIier.  On  peut,  cependant,  déceler,  par  t'analyse 
mique,  la  présence  de  la  bile  dans  ces  selles,  mais  cette 
nière  est  en  trop  petite  quantité  pour  être  la  cause  de  la 
ite  verte.  Elle  n'est,  d'ailleurs,  pas  plus  abondante  que 
s  les  selles  normales. 

>an6  les  cachexies  (athrepsie- tuberculose  infantile),  par 
;e  de  la  stéatose  du  foie  et  l'acholie  consécutive,  celte  pe- 

quanlité  de  bile  peut  manquer  totalement.  Cette  diarrhée 
Asilaire,  souvent  neutre,  ainsi  que  Steiner'  l'avait  déjà 
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signalé  pour  certaiaes  diarrhées  vertes,  est  parfois  acide  dans 
quelques  cas. 

Cette  acidité,  q[aand  elle  existe,  est  faible.  Elle  est  due  à 
des  fermeolations  à  réaction  acide,  qui  ont  lieu  dans  le  côlon. 
C'est  à  leur  passage  dans  le  côlon  acide  que  les  selles  vertes 
prennent  leur  légère  acidité. 

Si  on  étale  ces  selles  vertes  en  une  couche  fine,  on  remarque 
que  cette  couche  est  blanche,  incolore,  à  l'opposé  des  selles 
vertes  bilieuses.  Le  pigment  d'origine  bacillaire  n'est  pas 
visible  sur  une  très  faible  épaisseur. 

L'examen  microscopique  dénote  l'absence  de  cristaux  bi- 
liaires et  la  présence,  en  très  grande  quantité,  d'un  bacille 
spécial,  signalé  par  MM.  Damaschino  et  Clado,  et  qui  forme  à 
lui  seul  la  presque  totalité  des  selles  vertes.  Les  autres  va- 
riétés de  microbes  des  selles  paraissent  moins  abondantes  que 
dans  les  selles  normales. 

Tels  sont,  en  quelques  mots,  les  caractères  généraux  de 
cette  diarrhée. 

MORPHOLOGIE 

Le  microbe  pathogène  de  la  diarrhée  verte  affecte  la  forme 
bacillaire.  Il  se  présente  sous  l'aspect  d'un  petit  bâtonnet  de 
0  [ji,15  à  1  |i  environ  de  largeur,  et  de  2  à  4  [i,  de  longueur. 
D'ailleurs,  ses  dimensions  varient  suivant  le  milieu.  Ainsi,  il 
est  gros,  trapu,  court,  dans  les  cultures  faites  sur  la  pomme 
de  terre,  et  mince,  grêle,  sur  la  gélatine  ou  dans  les  cultures 
liquides.  Sa  longueur  dépend  de  l'ôge  du  bacille;  ainsi,  en 
vieillissant,  il  s'allonge,  tout  en  augmentant  un  peu  de  lar- 
geur, et  passe  à  l'état  de  filament,  d'une  longueur  variable, 
oscillant  entre  5  et  15  [i  {fig.  1,  2,  3).  Cette  forme  sénile 
(filament  du  bacille)  se  rencontrera  dans  les  milieux  peu  nu- 
tritifs, les  vieilles  cultures  de  gélatine,  par  exemple,  ou  le 
rectum  de  certains  animaux  chez  lesquels  l'allongement  se 
produit  dès  l'intestin. 

On  peut  facilement  faire  passer  un  bacille  adulte  à  l'état  de 
filament,  en  diminuant  la  puissance  nutritive  du  milieu,  par 
l'adjonction  d'eau  stérilisée.  Le  bacille  est  légèrement  ar- 
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rondi  à  ses  deux  exlrémités,  et  rectiligne  dans  toute  sa  lon- 
gueur; en  passant  à  l'état  de  filament,  il  devient  ondulé,  con- 
tourné en  dilîérents  sens.  Il  est  uniforme  et  ne  présente  ni 
dépressions,  ni  renflement.  Tel  est  le  bacille  dans  ses  deux 
périodes  :  période  jeune,  ou  bacillaire,  et  période  de  fllament. 

Modes  de  reproduction.  —  S'il  se  trouve  dans  un  milieu 
favorable  à  sa  reproduction,  tel  que  l'intestin  grêle,  ou  une 
culture  jeune,  le  bacille,  à  toutes  ses  périodes,  se  reproduit 
de  lieux  façons  diiTérentes  :  par  scissiparité  ou  par  sporula- 
tion. 

Le  bacille  se  multiplie  plutôt  par  scissiparité  dans  l'intestin 
grêle,  le  gros  intestin,  les  cultures  faites  sur  la  pomme  de 
terre  et  les  substances  peu  nutritives;  et,  par  sporulation, 
sur  les  gélatines  et  les  substances  très  nutritives  ;  nous  n'a- 
vons obtenu  de  sporulation,  pour  te  tube  digestif,  que  dans  le 
gros  intestin  du  lapin.  Le  mode  de  reproduction  varie  suivant 
le  milieu,  et  ne  semble  pas  relever  de  l'âge  du  bacille.  Ainsi 
deux  parcelles  d'une  même  culture  ensemencée  sur  des  mi- 
lieux difTérents  peuvent  donner  des  spores  sur  la  gélatine  et 
des  bacilles  sur  la  pomme  de  terre. 

Scissiparité.  —  Le  bacille  peut  se  segmenter  à  toutes  ses 
périodes.  Adulte,  on  le  voit  se  diviser  en  deux  segments 
séparés  par  un  espace  clair  rectangulaire,  qui  ne  subit  pas 
l'imprégnation  par  les  couleurs  d'aniline.  Cet  espace  inter- 
médiaire est  le  point  faible  du  bacille  et  sert  de  pivot  pour 
les  mouvements  des  deux  articles.  Quand  le  bacille  est  en 
mouvement,  le  segment  [Hjslérieur  suit  l'antérieur,  alternati- 
vement â  droite  et  à  gauche,  en  sens  inverse  du  premier.  Les 
deux  segments  se  séparent  et  deviennent  libres  si  le  milieu 
est  favorable  au  développement.  Sinon,  on  voit  les  deux  seg- 
ments s'allonger,  alors  que  l'espace  intermédiaire  reste  le 
même,  et  le  bacille  passer  à  l'état  de  filament,  divisé  en 
deux. 

Il  en  est  de  même  du  filament.  Dès  que  le  milieu  est  nu- 
tritif, on  le  voit  se  diviser  en  segments.  Le  nombre  des  seg- 
ments varie  suivant  la  longueur  du  filament  ;  la  longueur  de 
chacun  d'eux  est  celle  du  bacille  adulte.  Ces  segments  de- 
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viennent  libres  et  donnent  naissance  à  autant  de  bacilles 
adultes  (%.  4). 

Sporulation.  —  Quand  on  vient  à  ensemencer  une  gé~ 
tine  avec  le  bacille,  soit  adulte,  soit  filament,  on  voit  qu' 
douze  à  vingt-quatre  heures  le  premier  point  de  cuUi 
est  formé  de  spores.  Le  bacille  adulte  sporule  de  la  fa{ 
suivante  :  on  voit  apparaître  dans  son  intérieur  2  à  3  poir 
plus  réfringents,  sphériques,  de  1  ,u  de  diamètre  environ,  i 
prennent  fortement  les  couleurs  d'aniline  ;  ces  points  sont  : 
parés  par  des  espaces  qui  sont  moins  colorés.  Chacune  de  i 
spores  devient  libre,  et  le  bacille  disparaît. 

S'il  s'agit  du  filament,  on  voit,  à  son  intérieur,  apparai 
des  spores  jilus  volumineuses  que  les  précédentes,  obic 
gués,  allongées  dans  le  sens  du  filament,  aplaties  légé 
mentsurles  parties  latérales.  Ces  spores,  assez  volumineus 
de  1  u,  à  1,  5  |j.  de  largeur  et  de  2  ji.  de  longueur,  se  color 
fortement  par  les  couleurs  d'aniline.  Elles  sont  échelonm 
dans  le  filament,  à  la  manière  d'un  chapelet.  Non  coloré 
elles  sont  brillantes,  réfringentes,  à  double  contour,  et  f 
mant  un  relief  des  plus  nets  surle  fond  du  bacille.  Elles  si 
séparées  par  du  protoplasma  qui  ne  subit  pas  l'imprégnati 
parles  couleurs  d'aniline.  Examinées  à  un  groasissemi 
assez  fort  (18  immersion  de  Zeiss,  éclairage  Abbé), 
spore*,  qui  paraissent  uniformes  en  tous  leurs  points,  p 
sentent  à  chaque  pôle  une  spore  Tille,  plus  colorée  que  le  re 
de  la  spore  mère.  Ces  spores  fUles  deviennent  bientôt  libi 
{lig.  6). 

La  sporulation  diffère  donc  chez  le  bacille  adulte  et  chez 
filament.  Dans  ce  dernier  cas,  il  y  a  d'abord  formation 
spores  mères  qui  donnent  à  leur  intérieur  naissance  à  t 
spores  filles.  Cette  dernière  est  petite,  sphérique  (%.  5), 
0, 5  li,  à  1  1*  de  diamètre,  réfringente,  mobile,  très  coloi 
par  les  couleurs  d'aniline.  Elle  donne  naissance  par  boi 
geonnementà  une  série  de  spores;  on  voit,  en  effel,  en 
point  de  sa  surface,  une  petite  saillie  qui  acquiert  rapidemi 
le  volume  de  la  spore  primitive.  D'où  deux  spores  accoléi 
Le  bourçeonnement  continue,  et  on  peut  obtenir  ainsi  d 
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Ogures  variables  de    colcnies,  issues    d'une  seule  spore. 

D'une  première  culture  de  spore,  on  peut  successivement 
obtenir  un  nombre  indéterminé  de  nouvelles  cultures,  sans 
que  le  pouvoir  de  sporulation  paraisse  amoindri.  Si  la 
richesse  du  milieu  diminue  ou  si  la  culture  devient  vieille, 
les  spores  peuvent  rester  à  cet  état  et  prendre  moins  les  cou- 
leurs d'aniline,  ou  devenir  bacille.  Comment  se  fait  ce  pas- 
sage? Estxe  par  allongement  de  la  spore?  Elst-ce  par  bour- 
geonnement, comme  l'ont  montré  Brefeld  et  Prazmowski  pour 
certains  micro-organismes.  Nous  n'avons  pu  nous  rendre 
compte  de  ce  fait. 

Le  bacille  adulte  présente  une  certaine  mobilité,  qui  est 
moins  marquée  que  la  mobilité  du  bacille  lyphique.  Ce  sont 
des  mouvements  de  va-et-vient  ou  de  translation.  Quand  le 
bacille  est  divisé,  chaque  segment  se  meut  pour  son  propre 
compte.  La  mobilité  est  moios  marquée  pour  le  ûlament  :  ce 
sont  alors  des  mouvements  de  reptation. 

Pigment  vert.  —  Les  selles  qui  contiennent  ce  bacille 
ont  une  coloration  d'une  intensité  de  teidte  variable,  oscillant 
du  jaune  vert  au  Jaune  foncé,  vert  épinard  ;  cette  teinte  est 
due  à  un  pigment  spécial.  Il  est  produit  par  le  bacille  palho- 
géne,  au  contact  des  substances  contenues  dans  le  tube  intes- 
tinal. Le  pigment  vert  n'est  pas  visible  au  microscope.  Nous 
avons  vu  plus  haut  l'aspect  incolore  que  prend  ce  pigment 
étalé  en  lame  mince.  Il  est  le  résultat  de  la  vie  du  microbe. 

Le  pigment  est  sécrété  par  le  bacille,  car  il  se  produit  à 
mesure  que  la  culture  se  développe.  La  teinte  verte  de  la  cul- 
ture est  un  de  ses  caractères  importants  ;  elle  varie,  et  avec 
le  milieu,  et  avec  l'ancienneté  de  la  culture.  Sur  la  pomme 
de  terre,  il  est  vert  foncé;  parfois,  surtout  si  la  culture  e'st 
vieille,  il  prend  une  teinte  rougeàtre.  Cette  transformation  du 
pigment  peut  être  observée  de  même  sur  les  gélatines  an- 
ciennes :  elle  semble  due  au  défaut  de  stabilité  du  pigment,  qut 
s'altère  avec  le  temps,  et  perd  de  sa  teinte,  au  point  de  dis- 
paraître complètement.  Si,  de  ces  cultures  décolorées,  on  vient 
à  reprendre  le  bacille  et  à  le  réinoculer  sur  une  nouvelle  gé- 
latine, celui-ci,  revivifié,  donnera  du  vert.  Sur  la  gélatine 


Digmze.by  Google 


peptOQe,  le  pigment  est  vert-pomme,  légèrement  fluorescent. 

Dans  les  bouillons,  le  pigment  ne  sera  produit  que  si  la 
hauteur  du  liquide  ne  dépasse  pas  deux  centimètres.  Il  forme 
alors,  au  fond  du  matras,  un  dépôt  pulvérulent  verdàlre. 

La  teinte  varie  avec  le  milieu  gazeux.  Pour  que  ce  pigment 
se  produise  dans  les  cultures,  il  faut  qu'il  y  ait  assez  d'air 
pour  le  volume  de  la  gélatine.  Plus  la  quantité  d'air,  dans  le 
tube,  est  forte,  et  moins  il  y  a  de  gélatine  employée,  plus  le 
pigment  est  net.  Il  y  a  là  un  fait  d'oxydation  facile  à  com- 
prendre. On  sait,  d'ailleurs,  depuis  longtemps,  et  ce  fait  a  été 
observé  par  beaucoup  de  médecins  d'enfants,  que  les  selles 
deviennent  plus  vertes  par  leur  exposition  à  l'air'.  Sur  une 
gélatine  inoculée  par  piqûre,  le  pigment  sera  plus  marqué  à 
la  surface  que  le  long  de  la  strie.  De  même,  si  on  inocule  le 
bacille  dans  la  profondeur  de  la  gélatine,  il  se  développera 
avec  lenteur,  mais  sans  pigment.  Celui-ci  sera  produit  dans 
an  courant  d'oxygène,  si  la  culture  est  jeune,  et  non,  dans  le 
cas  contraire. 

La  nature  des  gaz  contenus  dans  l'intestin  est  d'une  cer- 
taine importance  pour  les  modiricatioos  de  la  teinte  du  pig- 
ment. Aussi,  la  coloration  des  selles  varie  d'un  Jour  â  l'autre, 
du  jaune  vert  au  vert  foncé. 

Plus  la  diarrhée  est  abondante,  moins  le  pigment  est  foncé; 
la  teinte  est  minima  dans  la  forme  grave  de  la  diarrhée 
verte  (choléra  infantile  à  selles  vertes). 

Le  pigment  est  produit  et  par  les  spores  et  par  le  bacille; 
ce  dernier  parait  donner  naissance  à  une  teinte  plus  forte, 
témoin  les  cultures  sur  la  pomme  de  terre. 

L'étude  chimique  du  pigment  est  d'une  très  grande  impor- 
tance, car  on  sait  actuellement  que  la  forme  d'un  microbe 
est  peu  de  chose,  et  qu'il  est  surtout  nécessaire  de  chercher 
des  propriétés  caractéristiques  et  dans  les  substances  pro- 
duites par  la  vie  du  microbe  et  dans  ses  réactions  physiolo- 
giques sur  les  animaux. 

'  Dans  lo  cbolâra  inrantile,  à  sellts  vertes,  par  suite  de  Ilnlensilé  de  la 
diarrhée,  les  selles  exlrfmemeiit  liquides  sont  à  peine  leintfes  eo  vert  ï  leur 
émission.  Si  on  conserre  i  l'air  les  linges  imbiba,  on  voit  bientôt  la  colo- 
ralion  verle  se  prononcer. 
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L'étude  chimique  des  pigments  est,  à  ce  jour,  à  peine 
ébauchée.  Notre  excellent  ami  M.  Winter  a  bien  voulu 
étudier  la  nature  chimique  du  pigment  de  la  diarrhée  verte. 
Les  résultats  auxquels  il  est  arrivé  sont  d'une  certaine  impor- 
tance, eu  égard  à  l'état  actuel  de  la  science  sur  la  question. 

En  premier  lieu,  il  ne  présente  pas  les  caractères  des 
pigments  biliaires ,  dans  leurs  diverses  transformations. 
Ni  l'alcuol,  ni  le  chloroforme,  ni  l'éther,  ne  prennent  ce  pig- 
ment. Les  acides  le  décolorent. 

Il  est  peu  stable,  et  est  soluble  dans  l'eau  et  le  sulfate 
d'ammoniaque.  Si  on  vient,  en  effet,  à  traiter  les  selles  ou 
les  bouillons  par  le  sulfate  d'ammoniaque,  la  matière  colo- 
rante se  sépare  des  diverses  substances  des  selles,  qui  de- 
viennent incolores,  et  on  obtient  ainsi  une  poudre  verdâtre 
sale  que  Winter  n'a  pu,  jusqu'à  ce  jour,  étudier  plus  com- 
plètement. 

Le  bacille  de  la  diarrhée  verte  produit  aussi,  au  contact 
des  substances  contenues  dans  l'intestin  et  dans  les  cultures, 
des  ptomaïnes  diverses,  dont  nous  ne  connaissons  pas  encore 
complètement  la  nature.  La  culture  a  une  odeur  fade  d'urine 
vieille  qui  n'a  pas  subi  la  fermentation  ammoniacale. 

CULTURES 

Pour  se  convaincre  des  modes  d'évolution  du  bacille,  de  la 
production  du  pigment  vert  et  de  ptomaïnes,  il  est  néces- 
saire de  le  cultiver. 

Pomme  de  terre.  —  Un  milieu  de  culture  favorable  à  son 
développement  et  à'  la  production  du  pigment  est  la  pomme 
de  terre. 

Après  ensemencement  en  strie,  en  un  à  trois  jours,  on  voit 
apparaître  une  couche  verte  qui  s'étend  assez  lentement  sur 
toute  la  surface  de  la  pomme  de  terre.  A  mesure  que  la  cul- 
ture s'étend  en  surface,  elle  augmente  d'épaisseur  aux  points 
les  plus  anciens.  A  la  température  de  la  salle,  20°  environ, 
il  faut  huit  à  dix  jours  pour  que  toute  la  surface  soit  envahie; 
sa  surface  est  luisante,  brillante,  d'aspect  gras.  Si  on  imbibe 
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avec  de  l'eau  la  culture,  on  voit  apparaître  des  taches  hui- 
leuses à  la  surface. 

Dans  ua  périmètre  variable  autour  de  la  culture,  le  tissu 
de  la  pomme  de  terre  devïeat  vert  par  imbibition  pigmen- 
taire,  si  bien  qu'en  cassant  la  pomme  de  (erre  on  voit  qu'elle 
est  devenue  verte  dans  sa  profondeur. 

La  forme  de  la  culture  varie  suivant  le  mode  d'ensemen- 
cement; ses  bords  sont  réguliers,  peu  festonnés. 

Examinée  au  microscope,  la  culture  est  essentiellement  et 
uniquement  formée  du  bacille  à  l'état  adulte.  La  multiplication 
se  fait  par  scissiparité;  nous  n'avons  obtenu  de  sporulation 
sur  la  pomme  de  terre  que  dans  deux  cultures.  Le  bacille 
présente  de  plus,  sur  cette  culture,  quelques  caractères  spé- 
ciaux :  il  est  court,  trapu,  presque  rectangulaire. 

Malgré  l'ancienneté  de  la  culture  et  la  dessiccation,  le  ba- 
cille reste  adulte  et  ne  passe  pas  à  l'état  de  Qlament. 

La  dessiccation  lente  de  la  culture  donne  naissance  à  un 
produit  vert  sale  pulvérulent,  formé  du  bacille  adulte,  que  l'on 
peut  utiliser  pour  l'étude  des  divers  modes  de  contagion. 

La  culture,  délayée  avec  de  l'eau  stérilisée,  est  toujours  de 
réaction  neutre  au  tournesol. 

Cultures  sur  gélatine  peplone  neutre.  —  Le  bacille  do  la 
diarrhée  verte  se  développe  sur  la  gélatine  peptone  neutre. 
La  forme  de  la  culture  a  peu  de  valeur;  sa  coloration  et  son 
évolution  sont  tout. 

Après  inoculation  en  strie  sur  tubes  inclinés,  la  culture 
commence  à  apparaître  sur  tes  bords  de  la  strie,  au  bout  de 
quarante-huit  heures  environ,  à  la  température  ordinaire  (20°). 
E^le  a  la  forme  d'un  voile  mince,  verdàtre,  translucide,  à 
reflets  verts  et  Itrillants,  à  surface  lisse,  unie,  présentant  des 
ondulations  légères,  parallèles  à  la  strie  d'inoculation.  Les 
bords  sont  très  frangés,  irrcguliers,  foliacés,  dentelés;  ces 
franges  sont  d'inégale  étendue ,  les  unes  petites,  les  autres 
laii^. 

L'accroissement  commence  vers  le  3'  ou  4'  jour  et  se  fait 
avec  une  certaine  lenteur,  à  la  surface  de  la  gélatine,  en 
gagnant  les  parois  du  tube,  si  bien  qu'elle  atteint  cette  paroi 
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du  15'  au  W  jour,  quelquefois  plus  tard,  suivant  la  vitalité 
du  bacille.  Ainsi  nous  avons  sous  les  yeux,  en  ce  moment, 
des  tubes  ensemencés  il  y  a  2  mois,  dont  la  culture  n'a  pas 
encore  atteint  les  parois  du  verre.  Ces  tubes  sont  restés,  du- 
rant tout  cet  espace  de  temps,  à  la  température  ordinaire 
(20°).  Quand  les  bords  de  la  culture  sont  parvenus  à  3  ou 
4  millimétrés  de  la  strie  d'inoculation,  les  points  les  premiers 
formés  s'épaississent  et  acquièrent  une  épaisseur  double. 
Celte  seconde  couche  surajoutée  présente  des  bords  nets,  on- 
dulés, elle  s'étend  elle-même  à  son  tour  à  la  surface  de  la 
première. 

Oans  un  périmètre  variable,  la  gélatine  devient  verdàtre, 
par  imbibilion  par  le  pigment,  si  bien  qu'en  4  à  5  jours  toute 
la  gélatine  solide  est  devenue  verdâtre.  Le  bacille  ne  liquéGe 
pas  la  gélatine  peptone  neutre.  Cependant,  sur  certaines  géla- 
tines, et  au  bout  d'un  temps  assez  loag,  on  peut  voir  appa- 
raître, sous  la  culture  déjà  foite  à  la  surface,  une  légère  liqué- 
faction. Au  premier  abord,  on  pourrait  croire  que  la  culture 
n'était  pas  pure,  mais  le  fait  suivant  montre  que  cette  liqué- 
faction légère  parait  tenir  à  la  nature  moléculaire  de  la  gé- 
latine. Si,  à  l'aide  de  celte  gélatine  liquéfiée,  on  ensemence 
une  série  de  tubes  de  gélatine  peptone  neutre,  la  culture 
caractéristique  produite  ne  liquéfie  pas  la  gélatine,  quelle  que 
soit  la  durée  de  l'attente.  Nous  n'avons  pu  trouver  la  cause 
de  cette  liquéfaction.  On  peut  encore  cultiver  le  bacille  après 
enfoncement  du  fil  de  platine  dans  la  profondeur  d'un  tube  de 
gélatine.  Le  long  de  la  ligne  de  piqûre,  on  n'obtient  qu'une 
ligne  très  (îne,  blanc  verdâtre  ;  le  bacille  se  développe  très 
peu  dans  la  profondeur  ;  il  est  aérobie.  A  la  surface,  au  con- 
traire, se  produit  un  disque,  tantôt  mince,  petliculaire,  trans- 
parent, verdâtre,  à  bords  nets  très  peu  frangés,  à  surface 
brillante,  uniforme  dans  toute  son  étendue  ;  tantôt  plus  épais, 
opaque.  Examiné  par  transparence,  ce  disque  est  formé,  dans 
beaucoup  de  cas,  par  un  pointillé  verdâtre  plus  opaque  que 
le  reste  du  disque. 

L'évolution  de  la  culture  paraît  plus  longue  quand  les 
tubes  ont  été  inoculés  avec  de  vieux  bouillons  de  culture. 

La  vitalité  du  bacille  est  plus  forte,  l'évolulioa  est  plus 


Digmze.by  Google 


rapide  (suivant  les  délais  énoncés  plus  haut)  et  l'épaisseur 
de  la  culture  est  plus  marquée  quand  on  ensemence  avec  des 
bacilles  provenant  de  selles  fraîches  ou  de  culture  desséchées. 

La  teinte  du  pigment  varie  suivant  les  gélatines.  Elle  est 
d'autant  plus  prononcée  que  la  teinte  jaune  du  milieu  est 
moins  forte  ;  ce  fait  s'explique  par  l'absence  de  contraste 
entre  le  jaune  et  le  vert.  Si  le  milieu  est  blanc,  comme  dans 
la  gélatine  lactée,  ou  la  gélatine  bismuthée,  ou  sur  le  blanc 
d'œuf,  la  leinle  sera  verte  et  non  plus  verdàtre.  Il  y  a  là  un 
fait  de  couleurs  complémentaires. 

Si  avec  une  culture  verdàtre  sur  gélatine  on  vient  à  ense- 
mencer une  pomme  de  terre,  le  même  bacille  produira  du 
pigment  vert  foncé. 

La  culture  sur  gélatine  se  fait  par  sporulation  ;  la  spore 
s'allonge  et  devient  bacille  suivant  l'ancienneté  de  la  culture. 
Le  bacille  est  plus  ténu,  plus  allongé  que  sur  la  pomme  de 
terre.  Tout  autour  de  la  culture,  dans  la  zone  verte  d'imbibl- 
iion,  on  ne  trouve  aucune  spore.  La  reproduction  par  scissi* 
parité  est  moins  fréquente. 

Si  avec  une  curette  de  platine  on  enlève  la  culture  et  si  on 
vient  à  faire  un  second  ensemencement  sur  ce  point,  le  bacille  ■ 
se  développera  une  second  fois.  Le  milieu  ne  semble  donc 
pas  vacciné  par  une  culture  antérieure.  On  sait,  d'ailleurs, 
qu'un  enfant  qui  a  eu  de  la  diarrhée  verte  est  un  milieu 
favorable  pour  une  réinfeclion. 

Noua  avons  obtenu  des  cultures  identiques  sur  le  sérum,  la 
gélose,  la  gélostue  lactée,  la  gélatine  préparée  avec  le  liquide 
intestinal  stérilisé  et  neutre,  le  blanc  d'œuf  cuit  et  stérilisé. 

Inoculé  dans  le  bouillon  classique,  le  bacille  s'y  développe 
avec  rapidité  par  scissiparité  à  la  température  de  25  à  ^"  ; 
en  quarante-huit  heures  le  liquide  se  trouble,  et  laisse  un 
dépôt  verdàtre. 

A  la  température  ordinaire  (20°),  la  culturç  marche  moins 
rapidement. 

Le  bacille  se  cultive  peu  dans  l'eau  distillée.  Inoculé  dans 
de  l'eau  de  l'Ourcq  stérilisée,  le  bacille,  ne  trouvant  pas  un 
milieu  très  nutritif,  se  développe  lentement  par  scissiparité 
à  25";  à  18%  le  bacille  s'allonge  et  devient  lilamenl. 
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La  tempéralure  la  plus  favorable  pour  le  développement  du 
bacille  est  25  à  35°  pour  les  cultures  liquides,  et  18  à  28" 
pour  les  gélatines  ;  à  une  température  inférieure,  le  déve- 
loppement est  d'une  extrême  lenteur,  à  -f  5*  la  culture  ne  se 
Tait  plus. 

Le  bacille  peut  supporter  le  refroidissement  dé  0*  durant 
quatre  jours  et  donner  ensuite  des  cultures.  Après  un  re- 
froidissement plus  prolongé,  nos  recherches  ont  êié  infruc- 
tueuses. 

Substances  sur  lesquelles  le  bacille  se  développe,  mais 
avec  lenteur,  à  la  dose  maniable  chez  l'enfant,  —  Les  subs- 
tances dites  antiseptiques  ont  une  action  variable  suivant 
la  dose  ajoutée  à  la  culture.  Plus  cette  dose  sera  élevée,  plus 
cette  substance  sera  antiseptique.  Dans  cette  étude,  nous 
avons  ensemencé  en  même  temps  soit  des  tubes,  soit  des 
bouillons,  avec  la  même  parcelle.  Les  cultures  sur  tube  étant 
placées  à  22°,  les  bouillons  à  35*. 

La  dose  antiseptique  est  la  dose  pour  I.OCX)  de  bouillon, 
qui  ne  laisse  pas  développer  le  bacille.  Au-dessous  de  cette 
dose,  la  culture  a  lieu  avec  d'autant  plus  de  lenteur  que  la 
dose  employée  se  rapproche  de  la  dose  antiseptique. 

Dose  antiseptique. 

Naphtol 0^10 

Naphtaline 1,60 

Calomel 0, 10 

lodoforme 1 ,00 

Acide  salicylique 0,80 

Salicylale  de  bismuth 1,20 

Biiodure  d'hydrargyre 0,10 

Salol 1 ,30 

Glycérine 14,00 

Acide  borique 10,00 

Sublimé 0,05 

Sous-nitrate  de  bismuth 15,00 

Bicarbonate  de  soude lo.OO 

Magnésie 1S,00 

Nous  avons  obtenu  des  cultures  sur  le  suc  gastrique  nor* 
mal  du  chien,  en  période  de  digestion,  mais  ces  cultures  ont 
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évolué  avec  une  certaine  lenteur  aux  températures  précitées 
Toutes  les  cultures  précédentes  ont  été  incolores.  Le  pig- 
ment cesse  de  se  produire  dès  que  l'on  s'approche  de  la  dose 
antiseptique. 

Sabslances  sur  lesquelles  le  bacille  né  se  développe  pas 
(à  la  dose  maniable  chez  l'enfant).  —  Le  bacille  pathogène  ne 
se  développe  pas  sur  l'acide  lactique,  chlorhydrique,  citrique, 
à  la  dose  d'un  demi-centimètre  cube  d'une  solution  à  2  0/0  pour 
trois  centimètres  cubes  de  gélatine.  Le  point  d'inoculation  se 
dessèche  et  aucun  élément  ne  se  développe.  Une  culture  en 
évolution  est  arrêtée  par  l'adjonction  de  quelques  gouttes  de 
celte  solution.  Cependant  on  peut  encore  en  obtenir  de  nou- 
velles cultures.  Le  bacille  n'est  pas  tué,  mais  le  milieu  n'est 
plus  favorable  à  son  développement.  Pour  le  tuer,  il  faut 
ajouter  à  la  culture  quatre  ou  cinq  gouttes  d'acide  lactique 
pur  pour  un  centimètre  cube  de  culture. 

Nous  ne  pouvons  insister  plus  longuement  sur  ces  faits  de 
thérapeutique  ;  à  ce  sujet,  nous  renvoyons  le  lecteur  à  notre 
mémoire  clinique  sur  la  question  * .  Le  bacille  ne  se  développe 
pas  dans  le  chorure  de  chaux  à  1/100*. 

Action  des  agents  extérieurs.  —  Par  la  dessiccation  lente 
sur  la  pomme  de  terre,  le  bacille  forme  une  couche  verdàtre 
que  le  moindre  grattage  transforme  en  poussière. 

Après  cinq  mois  de  dessiccation  à  la  température  ordinaire, 
le  bacille  a  pu  nous  donner  encore  de  nouvelles  cultures  qui 
nous  ont  paru  plus  actives  que  des  cultures  de  vieille  souche. 
La  vitalité  du  bacille  semble  augmenter  par  la  dessiccation. 

Ainsi,  le  bacille  peut  subir  la  dessiccation  lente  et  être  trans- 
porté par  l'air,  sous  la  forme  de  poussière.  L'expérience  sui- 
vante nous  semble  démontrer  ce  fait. 

Aux  extrémités  d'un  verre  de  lampe,  hermétiquement  fer- 
mé, nous  plaçons  deux  tubes  :  l'un  pour  l'entrée  de  l'air, 
l'autre  pour  la  sortie,  et  communiquant  avec  un  aspirateur. 
Ces  deux  tubes  contiennent  un  bouchon  de  ouate.  Tout  l'ap- 
pareil est  stérilisé.  Prùs  du  tube  de  sortie,  sur  la  paroi  du 
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verre,  sont  placées  quelques  plaques  de  gélatine  et  une 
pomme  de  terre  dont  la  surface  de  seclion  est  recouverte  par 
une  culture  verte  desséchée,  pulvérulente,  est  mise  à  l'autre 
extrémité,  prés  du  tube  d'entrée  de  l'air.  Le  courant  d'air  ta- 
misé passe  sur  la  pomme  de  terre,  puis  à  la  surface  des  pla- 
ques de  gélatine,  que  nous  avions  faites,  irrégulières,  avec 
saillies  et  dépressions;  trois  fois  sur  huit,  nous  avons  obtenu 
'des  foyers  de  culture  caractériàtique  sur  les  plaques  de  gé- 
latine. 

Quand  le  courant  d'air  manque,  le  transport  des  bacilles 
n'a  pas  lieu. 

Tous  ces  faits  expérimentaux  permettent  d'expliquer  la  con- 
tagion de  la  diarrhée  verte,  constatée  dans  les  agglomérations 
d'enfants,  et  sur  laquelle  M.  le  professeur  Hnyem  a  insisté 
dans  sa  communication  a  l'Académie  de  médecine. 

Nous  avons  relaté  dans  notre  travail  clinique  quelques  épi- 
démies de  ce  genre-  Leur  caractère  essentiel  est  d'être  des  épi- 
démies de  chambre,  de  salles,  et  non  de  puits,  comme  dans  la 
lièvre  typhoïde.  L'air  est  le  principal  agent  de  transport  et 
de  contagion  du  bacille  de  la  diarrhée  verte.  Faut-il  en  con- 
clure que  l'eau  n'entre  pas,  dans  une  certaine  part,  pour  ex- 
pliquer certains  faits  de  contagion?  Nous  ne  le  pensons  pas. 
Nous  avons  vu,  en  effet,  plus  haut,  en  étudiant  le  développe- 
ment du  bacille,  que  ce  bacille  peut  vivre  dans  l'eau  pota- 
ble, mais  que,  n'y  rencontrant  point  toutes  les  conditions  de 
nutrition,  il  s'allonge  et  devient  (ilament;  mais  il  n'en  perd 
pas  pour  cela  sa  vitalité,  car,  après  un  séjour  de  trois  mois 
dans  l'eau,  le  bacille  a  pu  nous  donner  de  nouvelles  cul- 
tures. 

Dans  tous  ces  faits  de  contagion,  nous  avons  soumis  à  l'a- 
nalyse bactériologique  le  lait  et  Tenu  que  l'on  ajoutait  au  lait 
des  enfants  soumis  à  l'allaitement  artiûciel,  nous  n'y  avons 
point  trouvé  le  bacille  pathogène.  11  est  à  remarquer,  d'ail- 
leurs, que,  parmi  les  enfants  au  biberon,  les  uns  sont  conta- 
gionnés,  d'autres  ne  le  sont  pas;  de  plus,  que  des  enfants  à  la 
mamelle,  soumis  à  la  contagion,  peuvent  être  atteints  de  la 
même  alTfection.  Or,  on  sait  que  le  lait  dans  le  sein  ne  con- 
tient pas  de  microbes. 
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Aussi,  la  conclusion  la  plus  plausible  que  l'on  puisse  tirer 
de  l'étude  des  faits  de  contagion  est  que  l'air  est  le  principal 
agent  de  transmission  du  bacille  et  le  principal  agent  de 
contagion. 

La  déduction  pratique  la  plus  rationnelle  que  l'on  puisse 
tirer  de  l'étude  de  ces  faits  est  que  les  selles  de  tout  enfant 
alteint  de  cette  diarrhée  verte  doivent  cire  stérilisées,  et  que 
l'on  ne  doit  pas  laisser  l'enfant  en  contact  prolongé  avec  ses 
propres  selles,  pour  éviter  les  réintoxications. 

Le  moyen  de  désinfection  lo  plus  sûr  est  de  soumettre  les 
linges  à  100°,  soit  par  l'ébullilion,  soit  par  l'exposition  à  la 
vapeur  d'eau,  soit  par  l'étuve.  Après  dix  minutes,  le  bacille 
et  la  spore  sont  tués  et  ne  sont  plus  capables  de  fournir  de 
nouvelles  cultures. 

On  pourra  traiter  les  linges  par  l'acide  lactique  à  2  0/0,  ou 
par  le  chlorure  de  chaux  à  i  0/0. 

Par  l'application  condnue  et  stricte  de  cette  désinfection, 
on  verra  diminuer  les  cas  de  contagion,  qui  sont  fréquents 
dans  les  hôpitaux  d'enfants.  Il  faut  désinfecter  les  selles,  car 
la  virulence  du  bacille  persiste  «près  leur  émission;  ainsi, 
trois  semaines  après  l'émission  des  selles,  nous  avons  pu 
obtenir  des  cultures  caractéristiques. 

Inoculations  aux  animaux.  —  Ce  bacille  est-il  rvollement 
pathogène  ?  Est-il  cause  ou  effet  de  la  diarrhée  verte?  Celte 
question  est  capitale.  A  cet  effet,  nous  avons  recouru  à  l'expé- 
rimentation. 

Nous  diviserons  nos  expériences  en  quatre  parties.  Irgec- 
tion  de  culture  pure  :  1"  sous  la  peau;  2"  dans  le  système 
veineux;  3"  dans  l'inteslin,  et  4"  dans  l'estomac.  Examinons 
en  détail  chacun  de  ces  cas. 

I.  Injection  sous-cutanée.  —  Une  culture  pure  du  bacille 
caractéristique,  injectée  sons  la  peau,  ne  produit  ni  suppura- 
tion, ni  induration^  en  un  mot  aucune  modification  locale 
des  tissas. 

L'injection  n'est  suivie  d'aucun  trouble  général,  ni  de 
diarrhée,  ni  de  modiHcalions  de  l'urine.  Si  on  vient  à  sacri- 
fier l'animal  quelques  heures  après  l'injection  (6  heures),  on 
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ne  trouve  point  le  bacille  dans  les  viscères.  Dans  un  cas 
sur  7  nous  avons  pu  déceler  sa  présence  dans  la  rate,  en 
très  petite  quantité,  d'ailleurs. 

II.  Injection  dans  Je  système  veineux.  —  Le  lapin  est  le 
meilleur  réactif.  La  veine  dorsale  de  l'oreille  est  le  lieu  d'é- 
lection pour  l'injection. 

Les  résultats  sont  variables,  suivant  la  quantité  de  culture 
injectée.  Ainsi,  une  demi-seringue  de  Pravaz  ne  produilaucun 
trouble  appréciable,  11  faut  injecter  une  seringue  entière 
pour  obtenir  des  effets  appréciables. 

L'efTet  immédiat  de  l'inoculation  est  nul.  Parfois  l'animal 
est  pris  de  syncope  et  de  quelques  convulsions  passagères  et 
de  courte  durée. 

Si,  trente  à  quarante  heures  après  l'injection,  on  sacrifie 
l'animal,  on  trouve  dans  l'intestin  grêle,  principalement  dans 
sa  première  moitié,  le  liquide  intestinal  vert. 

Ce  liquide  est  neutre,  ne  présente  point  les  réactions  de  la 
bile.  La  coloration  de  ce  contenu  est  d'origine  bacillaire. 
Examinée  au  microscope,  il  est  composé  essentiellement  : 

\'  D'une  très  grande  quantité  de  cellules  épithéliales  des- 
quamées,  comme  dans  le  choléra; 

2'  De  quelques  globules  rouges; 

3°  Du  bacille  pathogène  de  la  diarrhée  verte; 

4'  D'autres  microbes  des  selles,  en  petite  quantité,  et, 
parmi  ceux-ci,  un  bacille  gros  et  court,  constant  dans  l'in- 
testin du  lapin,  et  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  le  bacille 
pathogène. 

La  muqueuse  ne  présente  aucune  altération  apparente,  sauf 
de  la  rougeur,  sous  la  forme  de  plaques  ou  d'arborisations. 

Telles  sont  les  lésions  obtenues  dans  tout  l'intestin  grêle. 
Le  gros  intestin  est  normal.  Si  on  examine  les  matières 
fécales  en  divers  points  de  l'intestin,  on  remarque 'facilement 
que,  plus  on  avance  vers  le  rectum,  plus  le  bacille  caracté- 
ristique de  la  diarrhée  verte  s'allonge  et  devient  filament. 
On  trouve  même  de  ces  filaments  en  pleine  sporulation.  Si 
on  cultive  ces  divers  microbes  sur  les  plaques  de  Koch,  on 
isole  diverses  cultures,  parmi  lesquelles  le  bacille  caracté- 


Digilize.by  Google 


ristique  de  la  diarrhée  verte,  avec  tous  les  caractères  que  nous 
avons  énumérés  dans  le  cours  de  ce  travail. 

Si,  au  Heu  de  sacrifier  l'animal  après  trente  heures,  on  le 
laisse  vivre,  on  voit  bientôt  les  selles  normales  dures  du  lapin 
deveiur  molles,  puis  liquides,  et  la  diarrhée  verte  apparaître. 
Celle-ci  persiste  (feu jf  à /roiS^ou/'S,  après  quoi  les  selles  revien- 
nent à  leur  état  normal.  Le  lapin,  soumis  au  régime  herbacé, 
a  des  selles  vertes  dures.  Aussi,  pour  éviter  cette  cause 
d'erreur  et  rendre  l'expérience  indiscutable,  est-il  nécessaire, 
avant  l'expérience,  de  vider  l'intestin  à  l'aide  d'un  purgatif, 
et  de  mettre  l'animal  à  la  diète  herbacée. 

Ainsi,  l'injection  d'un  centimètre  cube  de  culture  pure 
dans  les  veines  a  pour  résultat  immédiat  la  production  de 
diarrhée  verte,  bacillaire,  pigmentaire,  d'une  durée  de  deux 
à  trois  jours. 

Le  bacille  adulte  ou  filament,  injecté  dans  le  système  vei- 
neux, est  éliminé  par  l'intestin  grêle.  Parvenu  dans  l'intestin, 
it  s'y  multiplie  par  scissiparité. 

La  diarrhée  verte  n'est  pas  le  seul  efTet  de  cette  injection. 
En  effet,  l'urine,  durant  un  jour  environ  après  l'injection, 
devient  plus  jaunâtre,  et  présente  les  caractères  des  urines 
urobiliques;  au  premier  abord,  on  pourrait  croire  que  cette 
coloration  est  due  au  bacille  et  à  son  pigment  éliminé  par  le 
rein.  Il  n'en  est  rien.  Notre  excellent  ami  Winter,  d'une  com- 
pétence spéciale  en  la  matière,  nous  a  convaincu  de  ce  fait. 
Les  urines  ne  contiennent  pas  le  bacille  caractéristique.  La 
production  d'urobiline  après  l'introduction  du  bacille  dans  le 
sang  nous  parait  due  à  l'action  du  bacille  sur  les  globules 
rouges,  par  suite  de  son  affmité  pour  l'oxygène.  La  produc- 
tion de  l'urobiline  se  ferait  dans  les  douze  premières  heures, 
et  son  élimination  continuerait  pendant  vingt-quatre  heures. 
Si  on  examine  le  sang,  en  effet,  douze  heures  après  l'in- 
jectioa,  on  ne  trouve  plus  le  bacille  dans  le  sang;  il  est 
déjà  éliminé  par  l'intestin,  et  se  trouve  dans  la  cavité  intes- 
tinale. 

La  production  de  diarrhée  verte  et  d'urobiline  sont  les 
seules  modifications  de  l'organisme.  11  n'y  a  point  d'albumi- 
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nurle;  le  bacille  ne  s'élimine  pas  par  le  rein.  L'animai  vit, 
et  la  diarrhée  cesse  rapidement.  Le  bacille,  cependant,  ne 
s'élimine  pas  seulement  par  l'intestin;  on  te  trouve  encore 
douze  heures  après  l'injection,  surtout  dans  la  rate  et  quel- 
quefois dans  le  foie,  où  il  se  détruit  rapidement.  Nous  n'avons 
pu  déceler  en  effet  sa  présence  dans  les  organes  vingUquatre 
heures  après  l'injection.  Ainsi,  sur  15  cas,  14  fois  le 
bacille  existait  dans  l'intestin  (12°  heure),  6  fois  dans  la 
rate  et  2  fois  dans  le  foie.  Nous  ne  l'avons  jamais  ren- 
contré dans  le  rein.  Ces  faits  sont  analogues  aux  résultats 
obtenus  par  Wyssokowilsch  pour  le  bacille  typhiqiie  et  d'au- 
tres micro-organismes.  Nous  avons  décelé  la  présence  du 
bacille  caractéristique  dans  les  viscères  à  l'aide  des  cultures 
faites  par  grattage. 

Au  lieu  d'une  seringue  de  Pravaz,  on  peut  injecter  deux 
seringues  sans  aucun  préjudice.  Le  résultat  est  identique, 
seulement  les  urines  paraissent  plus  et  plus  longtemps  uro- 
biliques. 

L'injection  de  trois  seringues  produit  la  mort  en  quelques 
minutes. 

D'après  ces  expériences,  on  peut  voir  que  le  bacille  de  la 
diarrhée  verle  est  bien  supporté  par  l'organisme.  L'animal  ne 
présente  en  efl'et  aucun  trouble,  même  après  l'injection  de 
deux  seringues  de  Pravaz,  ce  qui,  bactériologiquement  par- 
lant, est  une  dose  très  forte.  11  a  peu  d'action  sur  l'organisme 
en  général. 

La  loi  de  Wyssoliowitsch,  qui  est  vraie  pour  les  micro- 
organismes ayant  pullulé  dans  l'économie,  ne  l'est  pas  pour 
les  microbes  qui  n'y  pullulent  pas  et  ne  font  que  la  traverser 
pour  suivre  une  voie  d'élimination  variable.  L'intestin  est, 
pour  le  bacille  de  la  diarrhée  verte,  la  voie  d'élimination 
normale  dès  qu'il  est  introduit  expérimentalement  dans  l'or- 
ganisme. Il  ne  se  reproduit  pas  dans  le  sang  ou  les  viscères, 
et  la  diarrhée  produite  est  de  très  courte  durée,  de  deux 
à  trois  jours.  Ce  fait  est  identique  à  l'élimination  de  divers 
sels  chimiques  introduits  dans  l'organisme,  tels  :  le  chlorate 
de  potasse,  etc.  Le  bacille  de  la  diarrhée  verte  présente  donc 
une  certaine  analogie,  avec  le  6.  pyocyaneus. 
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III.  Inlroduclion  da  bacille  dans  les  voies  digestives.  — 
Nous  avons  injecté  directement,  soit  dans  l'estomac,  soit 
dans  rintealitt,  des  cultures  pures  du  bacille  pathogène;  les 
eflets  obtenus  ont  été  variables  suivant  les  cas. 

Examinons  chacun  d'eux  : 

i'  L'estomac  présente  la  réaction  acide  normale.  — 
6  jeunes  chats  et  6  jeunes  chiens  ont  été  soumis  à  cette  expé- 
rimentation. Nous  avons  introduit  des  cultures  soit  par  la 
sonde,  soit  par  inoculation  à  travers  la  paroi  stomacale. 

Sur  ces  12  cas,  nous  avons  obtenu  5  fois  de  la  diarrhée 
verte,  dans  l'espace  de  trois  à  six  jours.  7  fois  insuccès. 

Ainsi  le  bacille  pathogène  peut  passer  par  l'estomac  et  y 
subir  l'action  du  suc  gastrique  sans  être  altéré.  Il  ne  se 
développe  pas  dans  cet  organe ,  et  ne  fait  que  le  traverser 
pour  se  fixer  dans  l'intestin.  En  efTet,  12  heures  après  l'în- 
jeclion,  nous  n'avons  pu  déceler  sa  présence  dans  l'estomac, 
ni  par  l'examen  microscopique,  ni  par  les  cultures. 

Quelle  est  maintenant  la  cause  de  nos  insuccès?  Nous  l'i- 
gnorons. —  Quoi  qu'il  en  soit,  ces  expériences  permettent 
d'expliquer  l'apparition  de  la  diarrhée  verte  chez  des  enfants 
non  dyspeptiques.  —  L'acidité  de  l'estomac  est  assez  forte 
pour  ralentir  le  développement  du  bacille,  mais  pas  assez 
pour  le  tuer. 

2*  L'estomac  est  neutralisé.  —  La  neutralisation  du  suc 
gastrique  a  été  faite  à  l'aide  des  alcalins. 

6  jeunes  chats  et  5  jeunes  chiens  ont  été  soumis  à  l'expé- 
rimentation. Sur  ces  1 1  cas,  6  fois  la  diarrhée  verte  bacillairs 
est  apparue  dans  les  deux  à  cinq  Jours  après  l'injection. 

Ainsi,  la  neutralisa  lion  du  suc  gastrique  ne  rend  pas  l'a- 
nimal plus  susceptible  de  contracter  la  diarrhée  verte.  On 
sait,  d'ailleurs,  que,  dans  ta  majorité  des  cas,  la  dyspepsie 
subaiguë,  qui  le  plus  souvent  accompagne  la  diarrhée  verte, 
n'est  pas  caractérisée  par  la  diminution  de  l'acidité  du  suc 
gastrique. 

Aussi,  d'après  l'étude  des  faits  cliniques  et  expérimentaux, 
nous  pensons  que  la  dyspepsie  n'est  pas  un  facteur  indis- 
pensable à  l'éclosion  de  la  diarrhée  verte. 
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3'  Injection  dans  Pintestin,  après  laparotomie.  ■ — 18  jeu- 
nes chiens  et  IS  Jeunes  chats  ont  été  ii^eclés  directement 
dans  l'ialestin  grêle.  18  fois  l'iigection  a  été  suivie  rapide- 
ment, en  deux  à  quatre  jours,  de  diarrhée  verte  bacillaire. 
12  fois  il  y  eut  insuccès.  La  diarrhée  apparaît  avec  tous  ses 
caractères  dans  lestrois  jours  qui  suivent  l'injection.  Elle 
apparaît  plus  rapidemant  si  l'animal  a  pris  du  sulfate  de 
soude  la  veille.  La  diarrhée  simple  est,  en  effet,  un  excellent 
milieu  de  culture  pour  le  bacille  pathogène.  La  diarrhée 
verte,  dans  tous  ces  cas,  est  due  au  bacille,  qui  est  patho- 
gène. On  ne  rencontre  que  des  traces  de  pigment  biliaire, 
traces  qui  ne  sont  pas  sufîisantes  pour  expliquer  la  teinte 
verte  des  matières  fécales.  La  culture  de  ces  selles  est  carac- 
téristique. 

La  diarrhée  est  neutre  dans  les  deux  tiers  des  cas  et  légè- 
rement acide  dans  l'autre  tiers.  Les  autopsies  montrent  que 
cettelégèreacidité,  quand  elle  existe,  est  localisée  aux  côlons. 
Ces  résultats  concordent  en  tous  points  avec  les  enseignements 
de  la  clinique.  A  quoi  est  due  cette  acidité?  Nous  l'ignorons. 
On  sait,  d'ailleurs,  que  le  liquide  intestinal  présente  une  réac- 
tion variable  suivant  les  cas.  Sommes-nous,  d'autre  part,  en 
présence  d'une  fermentation  secondaire,  indépendante  de  la 
diarrhée  verte  bacillaire,  comme  les  fermentations  buccales. 
Nous  serions  très  portés  à  le  croire. 

La  diarrhée  verte  expérimentale  est  de  courte  durée, 
trois  à  quatre  jours.  Le  jeune  chien  et  le  jeune  chat  nous 
semblent  moins  bons  terrains  que  le  jeune  enfant.  La  courte 
durée  de  la  diarrhée  semble  l'indiquer.  Un  autre  fait  vient  à 
l'appui  de  cette  opinion.  C'est  le  suivant  :  Si  on  examine  le 
contenu  intestinal,  on  remarque  que  le  bacille  adulte,  dans 
l'intestin  grêle,  devient  filament  dans  la  dernière  portion  de 
l'intestin  grêle  et  le  gros  intestin.  Or,  on  sait  que  chez  l'en- 
fant le  bacille  persiste  à  l'état  adulte  dans  tout  le  parcours 
de  l'intestin,  et  s'y  multiplie  par  scissiparité.  Se  multipliant 
peu  dans  l'intestin  des  jeunes  animaux,  à  l'inverse,  de  ce  qui 
se  passe  chez  l'enfant,  le  bacille  est  éliminé  assez  rapidement, 
et  la  diarrhée  verte  cesse. 

La  durée,  et  par  suite  la  gravité  de  la  diarrhée  verte,  nous 
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semble  relever  de  la  multiplication  plus  ou  moins  marque 
du  bacille  dans  l'intestin.  La  déchéance  organique,  telle  qi 
l'alhrepsie  ou  la  tuberculose  infantile,  diminue  la  résistanc 
vitale  et  rend  le  milieu  d'autant  plus  favorable  à  la  multipl 
cation  du  bacille.  Plus  le  milieu  sera  favorable,  plus  '. 
bacille  se  multipliera  dans  l'intestin,  et  plus  longue  sera  I 
durée  de  la  diarrhée  verte. 

L'examen  bactériologique  des  selles  présente,  à  ce  suje 
une  certaine  valeur.  La  diarrhée  sera  d'autant  plus  bénigr 
et  plus  curable  qu'il  y  aura  de  bacilles-filaments  dans  h 
selles. 

Aussi ,  dans  la  thérapeutique  de  cette  diarrhée,  est-il  c 
toute  nécessité,  outre  l'antisepsie  intestinale,  d'augmenter  '. 
vitalité  de  l'économie  à  l'aide  du  lait  d'une  bonne  nourrici 
La  pratique  montre,  en  effet,  que  la  diarrhée  verte  guér 
beaucoup  plus  vile  chez  l'enfant  au  sein  que  chez  l'enfai 
soumis  à  l'allaitement  artificiel. 

Toutes  ces  expériences  ont  été  pratiquéessurde  trèsjeum 
chiens  et  chats.  Ce  dernier  animal  paraît  meilleur  réactif,  pi 
suite  de  l'intensité  de  teinte  que  revêt  le  pigment.  Ces  mèmi 
expériences,  pratiquées  sur  des  animaux  plus  avancés  en  ôgi 
n'ont  produit  aucun  résultat  dans  la  majorité  des  cas.  Cepei 
dant,  parfois,  ii  la  suite  de  l'inoculation,  nous  avons  obsen 
une  diarrhée  verte  bacillaire  de  courte  durée  (1  jour). 

Ainsi  l'animal  adulte  est  peu  sensible  aux  eflets  du  bacil 
pathogène.  On  sait,  d'ailleurs,  que  la  diarrhée  verte  bacillaii 
est  spéciale  à  l'enfant  du  premier  âge.  Nous  n'avons  obter 
aucun  résultat  par  l'expérimentation  chez  le  rat  et  le  cobaye 
ces  animaux  nous  paraissent  réfraclaires. 

Recherche  du  bacille  dans  les  selles. 
Procédés  de  coloration. 

L'isolement  du  bacille  dans  les  selles  se  fait  au  moyen  d( 
plaques  d'usage  courant  en  bactériologie. 

On  isole  de  cette  manière  des  petites  cultures  verdàtres  o 
vertes,  pointillées. 
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Nous  n'insisfons  pas  sur  les  caractères  de  ces  cultures,  que 
ous  avons  énumérés  plus  haul. 

Le  bacille,  à  toutes  les  périodes  de  son  évolution,  se  colore 
vec  une  1res  grande  facilité  par  toutes,  les  couleurs  d'anî- 
:ne  comme  l'ont  signalé,  MM.  Damaschino  et  Clado.  Le  violet 
e  méthyleet  le  violet  de  gentiane,  solution  alcoolique  addi- 
onnée  de  la  moitié  d'eau,  sont  les  réactifs  qui  donnent  les 
leilleurs  résultats.  A  cet  effet,  nous  laissons  la  lamelle  deux 

trois  minutes  dans  le  bain  colorant,  puis  nous  lavons  à 
eau,  el,  après  dessèchement  par  agitation,  nous  montons 
ans  le  baume  de  Canada . 

Le  bacille,  par  ce  procédé,  est  coloré  d'une  façon  uniforme, 
ïuf  au  niveau  des  espaces  de  dégénérescence protoplasmique, 
ui  restent  incolores.  Quand  le  bacille  sporule,  les  spores 
ituées  dans  son  intérieur  se  colorent  beaucoup  plus  que  le 
rotoplasma  ambiant  au  contact  des  dérivés  d'aniline. 

Au  point  de  vue  de  sa  coloration,  le  bacille  pathogène  de 
i  diarrhée  verte  présente  le  caractère  suivant,  qui  est  d'une 
ertaine  importance  :  le  bacille  se  décolore  parla  méthode  de 
iram.  Il  en  est  de  même  par  la  méthode  d'Erlich- 

Le  bacille  pathogène  est  en  quantité  variable  dans  la  diar- 
liée  verte.  Dans  les  formes  légères  et  moyennes,  il  forme  à 
jî  seul  presque  toutes  les  matières  fécales;  dans  la  forme  in- 
înse  (choléra  infantile  à  selles  vertes),  il  diminue  de  nombre. 

Complications  viscérales  de  la  diarrhée  verte.  —  On  sait 
ue  notre  maître,  M.  le  D'  Sevestre',  a  démontré  l'existence 
e  complications  pulmonaires  dans  le  cours  des  diarrhées 
ifanliles. 

Ces  complications  se  présentent  sous  la  forme  soit  de  con- 
estion  pulmonaire,  soit  de  broncho-pneumonie. 

Nous  avons  examiné  quatre  fois  des  poumons  atteints  de 
ongestion  pulmonaire,  et  nous  n'avons  pu  déceler  la  présence 
u  bacille  pathogène.  En  exisle-t-il  dans  les  noyaux  de  bron- 
ho-pneumonie?  Nous  l'ignorons,  n'ayant  pu  jusqu'à  ce  jour 
xaminer  de  ces  cas. 

Dans  notre  mémoire  clinique  sur  la  diarrhée  verte,  nous 

'  Sevestke,  Société  médicsie  des  hàpUmtx,  janvier  1887, 
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avons  montré  qu'à  l'exemple  de  la  congestion  pulmor 
pouvait  apparaitre  delà  congestion  des  méninges,  qui  en! 
rapidement  le  petit  diarrhéique.  Le  bacille  manque  dar 
méninges  comme  dans  le  poumon. 

M.  Sevestre  pense  que  ces  diverses  complications 
dues  probablement  à  l'absorption  de  ptomaïnes  produites 
l'intestin. 

CoBclasions. 

La  diarrhée  verte  non  bilieuse  est  bacillaire,  contagiei 
transmissible  le  plus  souvent  par  l'air.  Elle  résulte  de 
troduction  dans  l'intestin  d'un  bacille  qui  a  une  forme  e 
réactions  spéciales. 

Ce  bacille  donne  la  teinte  verte  des  selles  par  la  produ 
d'un  pigment  particulier. 

Ses  caractères  permettent  de  le  dilTérencier  des  autrei 
croorganismes  à  pigment  vert,  bien  étudiés  jusqu'à  ce  , 
entre  autres  le  B.  termo  et  le  B.  pyocyaneus,  dont  l'É 
est  due  en  grande  partie  à  M.  Charrin. 


EXPLICATION  DES  FIGURES   DE  LA.  PLANCHE  VI. 
Fi(ç.  I. 


Bacille  adulte. 

Bacille  plus  avancé  en  Sge. 
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Culture  sur  gstaline  peploue. 

Fig. 

7. 

D,„t,..=  b:,  Google 


lïADENOMES  GASTRIQUES  ET  DE  LEURS  RAPPORTS 
AVEC  LE  CANCER  DE  L'ESTOMAC, 

•iea  intame  dss  hâpilaui. 

{Saile  et  lin.) 


■  Polyadênomes  avec  transformation  cancéreuse 
de  l'hypertrophie  glandulaire. 

venons  d'étudier  les  hypertrophies  adénomateuses 
:le3  gastriques  dans  les  formes  diverses  qu'elles  nous 
sntées;  nous  avons,  quand  les  faits  nous  l'ont  per- 
'i  le  développement  de  ces  lésions,  et  nous  avons  vu 
•,es  à  un  certain  degré  de  leur  évolution  elles  res- 
ittionnaires,  comme  lésion  locale,  bénigne,  définilive- 
[istituée,  demeurant  à  cet  état  pendant  tout  le  reste 
e  de  l'individu.  C'est  là  le  fait  commun,  habituel; 
it  pourtant  susceptibles  d'une  autre  évolution,  d'une 
t  maligne;  elles  peuvent  devenir  l'origine  d'un 
me  infectant,  capable  d'envahir  les  organes  à  dis- 
;  se  généraliser;  évolution  rare,  exceptionnelle  même, 
în  jugeons  par  la  pauvreté  de  la  littérature  médicale 
le  ce  genre,  mais  qui  nous  parait  néanmoins  prouvée 
)bservations  que  nous  en  allons  donner, 
question  des  rapports  des  adénomes,  des  uéoplasies 
des  bénignes,  avec  les  néoplasies  malignes,  et  qui 
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n'est  du  reste  qu'une  dépendance  de  la  question  plus  vaste 
de  l'origine  des  cancers,  n  toujours  été  fort  controversée; 
elle  a  mâme  été  résolue  en  sens  opposés  selon  les  divers 
observateurs.  Lebert,  Broca,  admettaient  parfaitement,  tout 
en  la  considérant  comme  rare,  la  transformation  de  l'adénome 
en  cancer.  «  Le  polyadénome,  dit  Broca,  est  ordinairement 
bien  moins  homologue  que  l'adénome,  aussi  a-t-il  plus  de 
tendance  â  perdre  le  caractère  habituellement  inoiïensif  des 
tumeurs  locales  et  à  se  compliquer  de  quelques-uns  des 
accidents  que  l'on  désigne  vulgairement  sous  le  nom  d'acci- 
dents de  malignité'.  ■  Mais  les  observations  sur  lesquelles 
s'appuyait  Broca  sont  malheureusement  peu  probantes, 
aujourd'hui  surtout  que  les  progrès  de  la  technique  histo- 
logique  ont  rendu  les  observateurs  plus  exigeants.  A  cette 
époque,  en  elTet,  les  caractères  des  épithélîomes  étaient  mal 
connus,  et  l'épithéliome  cylindrique  était  bien  facilement  con- 
fondu avec  une  simple  hypertrophie  glandulaire.  C'est  la' 
critique  adressée  par  M.  Cornil  '  aux  observations  de  Rein- 
hardt.qui,  en  1851,  publia  trois  faits  intitulés  «  hypertrophie 
des  follicules  glandulaires  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  >, 
et  dont  deux  s'accompagnaient  de  produits  secondaires  dans 
divers  organes. 

M.  Comil  étudie  aussi  ces  productions  adénomateuses  et 
tout  particulièrement  les  polypes  de  l'estomac.  Dans  son  mé- 
moire sur  le  développement  histologique  des  tumeurs  épi- 
théliales,  il  admet  une  intime  parenté  entre  elles  et  certains 
cancers  :  f  En  comparant,  dit-il,  ce  qui  se  passe  dans  ces 
polypes  avec  le  processus  qui  aboutit  aux  tumeurs  de  mau- 
vaise nature,  dites  cancéreuses,  nous  pourrons  démon- 
trer que  ces  deux  lésions,  si  opposées  dans  leurs  suites. 
reconnaissent  souvent  le  même  point  de  départ  anatomique 
et  sont  parfois  identiques  dans  leur  origine.  »  Il  n'a  pas  du 
reste  observé  la  coexistence  du  cancer  avec  les  polypes,  mais 
il  relate  une  observation  de  tumeur  colloïde  de  l'estomac, 

'  Dict.  eacyel;  art.  Adénome. 

'  CoRNiL,  DéTeloppemeal  hlslologique  des  tumeurs  ipithêliales  {Journal  de 
l'taalomU,  18G5),  —  Du  cancer  et  de  sas  cmclcres  uDatomiques  {Mêmoina 
du  PAead.  de  méd.,  I8U5J. 
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modifications  hyperirophiques  des  glandes  en  tube  dans 
imeur  elle-même  et  à  son  pourtour.  De  même,  après 
'  minutieusement  décrit  les  caractères  qui  permettent  de 
iguer  les  tubes  d'épi  théliome  cylindrique  d'avec  les 
les  hypertrophiées,  il  ajoute  pourtant  :  <  Nous  nous 
)ns  pleinement  autorisé  à  les  considérer  comme  des 
les  en  tube  altérées.  >  Quoique  M.  Cornil  ait  depuis 
donné  ces  idées  pour  se  rallier  à  l'opinion  de  M.  Ran- 
qui  considère  ces  hypertrophies  glandulaires  au  voi- 
;e  des  cancers  comme  des  lésions  îrritaLives  d'ordre 
l ,  les  faits  qu'il  a  décrits  n'en  subsistent  pas  moins, 
)U8  les  invoquerons  pour  appuyer  ce  que  aous-mème 
3  vu, 

autres  et  nombreux  observateurs  ont  encore  poursuivi 
assimilation  des  adénomes  et  des  cancers,  mais  leurs 
3s  ont  surtout  porté  sur  d'autres  organes,  sur  le  sein, 
e,  le  rein,  l'utérus;  et,  quelque  intéressants  que  soient  les 
tats  de  leurs  recherches,  quelque  probants  que  soient 
{ues-uns  d'entre  eux,  nous  les  laisserons  de  côté, 
int  uniquement  nous  occuper  de  ce  qui  a  trait  à  l'esto- 

ins  son  travail  sur  l'origine  du  cancer,  Waldeyer  '  a 
é  le  développement  de  cette  alTeclion  dans  l'estomac  ; 
uivi  les  modifications  et  transformations  glandulaires  qui 
npagnent  son  apparition  ;  ces  faits,  très  importants  en  ce 
5  prouvent  l'origine  glandulaire  du  carcinome,  appuie- 
Ihéoriquement  nos  conclusions,  mais  sont  pourtant 
:ents  de  ceux  que  nous  avons  observés,  en  ce  sens  que 
si  nous  en  jugeons  par  la  plancheque  Waldeyer  annexe 
1  mémoire,  il  n'y  avait  pas  à  proprement  parler  de  forma- 
adénomateuse  précédant  l'apparition  du  cancer,  et  par- 
pas  de  transformation  de  l'une  en  l'autre.  Nous  en 
is  autant  d'une  observation  également  très  probante  de 
rault*. 


Digmze.by  Google 


Tous  les  travaux  plus  récents  sur  les  polypes  de  l'estomac' 
ne  font  plus  mention  du  cancer  et  n'admettent  aucun  rapport 
entre  ces  deux  ordres  de  lésions.  L'un  d'eux  pourtant  (thèse 
de  Bruneau)  renfenne  bien  une  observation  intitulée  :  c  Végé- 
tations polypiforraes  cancéreuses;  »  mais,  aulanlqu'on  en  peut 
juger,  il  s'agissait  d'un  cancer  de  l'estomac,  secondaire  à  un 
cancer  primitif  de  la  vessie,  et  en  tout  cas  sans  aucune  ap- 
parence d'adénomes. 

Il  ressort  de  ce  court  aperçu  historique  que  si  parfois 
l'on  a  été  amené,  par  l'analogie  de  structure,  à  rapprocher 
les  polyadénomes  de  l'estomac  des  cancers  épithéliaux  de  cet 
organo,  aucune  preuve  directe  n'en  a  été  fournie,  aucune  ob- 
servation n'en  a,  croyons-nous,  été  publiée. 

0b3.  VI,  —  HApilal  de  la  Pilié  (service  de  H,  le  prore';3our  Jaccoud). 
Pierre  A...,  35  ans,  enlré  le  8  octobre  1886,  fiolle  Jennep,  n-l*. 

Cet  homme,  assez  vigoureux  et  paraissant  bien  ron&litué,  entre  à 
l'hApital  dans  uu  étatd''obDubilation  cérébrale  telle  qu'il  est  à  peu  près 
impossible  d'en  tirer  aucun  renseignemeot.  11  parait  avoir  cessé  Bon 
travail  depuis  sept  mois  environ,  mais  on  ne  peut  savoir  quand  et  com- 
ment  se  sont  produits  les  accidents  qui  l'amènenl  à  l'hôpital.  On  coae- 
late  une  hémiplégie  gauche  complèle.  Il  meurt  huit  jouis  nprës,  avec 
des  signes  de  broncho-pneumonie. 

A  l'aulopsle,  nous  trouvons  deux  foyers  de  ramollissement  dans 
les  centres  nerveux  :  l'un  ancien,  occupant  la  partie  posléi-ieure  de  la 
couclie  oplique  droite;  l'aulre  l'écenl,  de  loutc  là  corne  occipitale  du 
même  cù\é  et  empiétaut  sur  les  c i rcou vol u( ions  Icmporales;  dans  les 
poumons,  des  lésions  de  broncho-pneumonie;  au  cœur,  une  cndocar- 
dile  végétante  mitrate,  quo  l'cxames  bactériologique  pratiqué  par 
M.  Nellcr  a  démontré  ëlre  une  endocardite  à  pneumocoques;  dans  la 
rate  cl  dans  un  rein,  des  inrarclus  récents,  et  enlln  les  lésions  de  l'es- 
tomac et  du  fdio  quo  nous  allons  décrire. 

L'estomac,  do  dimensîODS  normales,  présente  a  sa  surHice  muqueuse 
un  grand  nombre  de  saillies  polypeuses  et  une  ulcération.  L'ulcéra- 
tion siège  sur  la  petite  eoorbure,  à4  cenlimclres  du  rebord  pylorique; 
elle  est  un  peu  plus  grande  qu'une  pièce  de  5  francs;  son  fond  est 
inégal,  mamelonné,  recouvert  de  détritus  pulpeux  JauDdlres;  les  bords 

'  Camos-Govionûn,  Thèse  de  Paris,  1883.  —  Bpuneau,  Tbisc  de  Paris,  1884. 
—  Brissaud,  ArcIiiV.  gén.  de  me'd-,  1885. 

■  CeUe  obMrvatioD  et  les  picces  ï  afférenles  ont  été  présentées  ù  la  Sociilé 
aaatomique  au  moi^  de  décembre  18âtJ. 
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sont  épais,  aaillanls;  ils  forment  un  bourrelel  circulaire  large  de 
8  millimèlres,  haut  de  6,  coupé  à  pic  du  cAlé  de  l'ulcération,  et  qui  se 
continue  en  dehors  avec  quelques-uns  des  plis  de  la  muqueuse  voi- 
sine. Ce  bourrelet  est  mou,  de  mâme  consistance  et  de  même  aspect 
que  les  saillies  polypeuses.  Les  polype?  sont  semés  en  grand  nombre 
dans  la  région  pylorique,  au  pourtour  de  l'ulcération  et  sur  les  plis 
qui  en  partent;  ils  Torment  aussi  des  séries  irréguliéres  sur  les  plis 
qui  parcourent  le  petit  cul-de-sac;  un  est  situé  sur  le  rebord  pylo- 
riquc  ;  d'autres,  plus  espacés,  se  voient  &  la  région  moyenne  et  même 


dans  le  grand  cul-de-sac.  Il  y  en  a  en  tout  33  à  40,  de  volume  sen- 
siblement égal,  d'uDO  lentille  A  un  pois,  raremeal  un  uoysu  de  cerise. 
Iji  plupart  sont  pédicules,  quelques-uns  sessiles  et  hémiiphérîques. 
I.euL'  consistance  est  molle,  leur  couleur  semblable  A  celle  de  la  mu- 
queuse voisine.  Celle-ci,  dans  l'iillervalla  des  polypes,  parait  saine. 

Le  reste  du  tube  digestif  ne  présente  pas  de  lésions. 

L'épiploon  gastro-hépatique  renrerme,  au  voisinage  de  la  petite  cour- 
bure et  ou  hile  du  Toie,  des  ganglions  durs,  dégénérés,  du  volume  d'une 
noisette. 

Le  foie,  assez  gros  (1,930i')<  ^s'  ^arci  de  noyaux  cancéreux  arron- 
dis, d'un  blanc  jaunâtre  et  de  tout  volume,  depuis  une  lentille  jusqu'à 
une  petite  pomme,  ces  derniers  légèrement  ramollis  &  leur  centre.  Le 
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pcriloîne  est  saîa;  il  n'y  a  de  cancer  en  aucun  aijtre  point  de  l'orge- 
nisroe. 

Examen  microscopique.  —  Les  polypes  se  montrent  sous  les  deux 
aspects  dirFérents  que  nous  avons  décrits  :  les  une,  peu  nombreux, 
se  rapportant  au  premier  type,  la  plupart  se  conTorniant  entièrement 
au  second,  sans  qu'on  trouve  aucun  rapport  entre  le  siège  qu'ils  oc- 
cupent  et  l'aspect  qu'ils  présentent. 

Dans  les  premiers,  l'hypertrophie  prédomine  sur  la  portion  excré- 
toire des  glandesj  dont  beaucoup  cependant  ne  sont  pas  oblitérées  à 
leur  orifice.  Il  y  a  des  formations  kystiques  et  des  dilatations  des  tubes, 
tapissées  d'un  épithélium  cylindrique  muqueux  calicirorma.  Les  cnls- 
de-sac  sont  le  plus  souvent  remplis  d'un  épithélium  petit,  cubique,  bien 
coloré,  et  plus  rarement  d'un  épithélium  prismatique  bas  à  protoplasma 
clair.  Le  tissu  conjonctif  est  épaissi  irrégulièrement  avec  abondante 
infiltration  embryonnaire.  La  musculaire  muqueuse,  partout  respectée, 
circonscrit  exactement  la  lésion. 

Les  autres  polypes,  et  c'est  le  plue  grand  nombre,  se  rapportent  à 
notre  second  type.  On  tes  trouve  à  tous  degrés  de  développement,  de- 
puis le  simple  épaissiesement  circonscrit  de  la  muqueuse  Jusqu'au 
polype  pédicule  parfeit.  L'hypei-trophie  s'ofrcctue  par  accroissement 
graduel  des  glandes,  sans  autre  changement  dans  leur  aspect  depuis 
le  début  de  l'altération.  Les  glandes  sont  allongées  dans  leurs  deux  por- 
tions,  mais  l'intensité  du  processus  au  niveau  des  culs-de-sac  se  tra- 
duit par  les  nombreuses  sinuosités  qu'ils  décrivent,  et  qui  rendent  assez 
diflicile  à  suivre  la  continuité  des  diverses  parties  des  glandes;  aussi 
est-il  fort  important  que  la  coupe  porte  bien  parallèlement  a  leur  di- 
rection, de  façon  i.  pouvoir  sinon  observer  un  môme  tube  dans  toute 
sa  longueur,  du  moins  reconnaître  l'ensemble  d^une  môme  glande. 

Les  conduits  excréteurs  allongés  et  dilatés  sont  généralement  tapissés 
d'un  épithélium  cylindrique  callciforme;  les  prolongements  papillaires 
inlerglandutaires,  à  peine  épaissis,  ne  tendent  aucunement  à  se  souder 
et  laissent  parfaitement  libres  les  orillces.  Les  culs-de-sac,  augmentés 
en  longueur  et  en  diamètre,  sont  sinueux,  conte  urnes,  coupés  en  divers 
sens.  Ils  sont  uniformément  tapissés  par  un  épithélium  prismatique 
assez  bas,  à  noyau  bien  coloré,  excentrique,  presque  accolé  à  la  mem- 
brane propre,  à  protoplasma  clair,  finement  granuleux;  d'où  l'aspect 
des  tubes  qui,  à  un  faible  grossissement,  se  montrent  avec  un  centre 
clair  bordé  de  deux  lignes  colorées.  Dans  la  cavité  des  tubes,  il  y  a 
des  cellules  également  claires,  arrondies  ou  polyédriques,  et  dont  sou- 
vent le  noyau  ne  se  colore  pas.  Il  n'y  a  pas  de  formations  kystiques. 
Le  elroma  conjonctif  est  assez  uniformément  épaissi,  en  bandes  par- 
fois fibreuses,  séparant  des  groupes  de  glandes  et  renfermant  une  assez 
notable  proportion  de  cellules  migratrices.  La  musculaire  muqueuse 
est  partout  intacte.  La  sous-muqueuse  envoie  au  centre  du  pédicule  un 
prolongement  de  tissu  celluloux  lâche,  renfermant  des  vaisseaux  san- 
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guins;  elle  n'est  nullcmoul  altéi'ée  et  les  couchoB  muaculairas  sont  éga- 
lement saines  (Pl,  111,  Fig.  3). 

La  muqueuse,  dans  l'intervalle  des  polypes,  présente  des  lésions  «le 
gastrite  chi-nnique  avisez  eembiablcs  à  celles  que  nous  avons  signalées 
dans  nos  premières  observations  ;  opeississ émeut  iirégulier  du  stroma 
avec  infiltration  embryonnaire  et  modincations  diverses  du  revêts- 
ment  glandulaire.  C'est  surtout  au  voisinage  dos  polypes  qu'on  trouve 
les  modifications  les  plu^  accusées  ;  U,  en  Lirel,  des  groupes  de  glandes, 
sur  une  étendue  assez  grande,  ont  subi  une  transformation  absolument 
semblable  â  celles  qui  constituent  le  tissu  des  polypes,  sans  que  toute- 
fois l'épaieeeurde  la  muqueuse  soit  noIablemeJil  augmentée;  elles  sont 
transformées,  mais  non  hypertrophiées.  A  distance  des  polypos,  on 
trouve  néanmoins  de  grandes  étendues  de  glandes  où  le  revêtement  de 
cellules  pepsinifères  a  pcrsislo. 

Si  maintenant  nous  examinons  la  portion  périphérique  de  l'ulcéi-ation 
et  le  bourrelet  qui  la  circoasi'rit,  nous  allons  y  trouver  des  altérations 
glandulaires  de  tout  point  semblables  à  celtes  de^  polypes  de  la  deuxième 
variété.  Surunecoupe  bien  perpendiculaire  â  la  surface  (I'l.  III,  ûij.  I) 
et  comprenant  loule  l'étenduo  du  rebord  saillant,  en  partant  de  la  mu- 
queuse relativement  saine,  où  les  glandes,  dcjik  transformées  qaant  a 
leur  revêtement  épithélial,  semblent  atrophiées,  espacées  au  milieu 
d'un  tissu  riche  en  petites  cellules;  et  eu  suivnut  la  coupe  jusqu'ù  l'ul- 
cération, on  assiste  progressivement  à  la  transformation  hyperlro- 
phique  des  glandes,  qui  deviennent  énormes,  tout  en  conservout  leur 
forme.  Elles  atteignent  jusqu'à  4  millimèlros  de  hauletir;  elles  sont 
accolées,  bien  parallèles  les  unes  aux  autres,  cl  l'on  dislin^'ue  uelle- 
ment  leur  portion  excrétoire  et  leur  cul-do-sac,  chacune  des  deux  por- 
tions occupant  assez  exactement  la  moitié  de  lu  langueur  totale  de  la 
glande.  Le  conduit  excréteur  dilaté,  permcaMo,  est  tapissé  d'un  revé- 
temoDt  continu  de  cellules  cylindriques,  la  plupart  caliciformes.  Ce  re- 
vêtement se  retrouve  jusqu'à  la  surface  et  même  cDirfe  complètement 
l'extrémité  des  prolongements  interglandulaires,  quand  une  glamle  un 
peu  plus  basse  que  ses  voisines  a  élé  protéh'ée  par  leur  saillie  contre 
l'action  destructive  du  contenu  stomacal.  I..e  cul-de-sac  est  sinueux, 
légèrement  contourné;  autant  qu'on  en  peu  jnpor,  il  parait  y  avoir  plu- 
sieurs cula-de-sac  pour  chaque  glande.  Les  tubes  glandulaires  sont 
accrus  on  diamètre,  leur  membrane  propre  est  bien  visible,  leur  revê- 
tement eat  formé  assez  uniformément  de  cellules  prismatiques  basses, 
les  unes  à  protoplasma  clair,  à  noyau  excentrique,  les  autres  à  prolo- 
plasma  jaunâtre  plus  coloré;  un  assez  graud  nombre  sont  desquamées 
dans  la  cavité.  Le  lisau  eonjonctif  est  légcrcmunt  et  assez  uniformé- 
ment épaissi  sur  loule  la  hauteur  des  |;lnndûs;  il  est  fibreux  par  places 
el  renferme  un  assez  grand  nombre  do  cellules  migratrices. 

Cette  hypertrophie  uniforme  constiluc  tout  le  bourrelet  périphérique 
de  l'ulcération.  Dans  la  profondeur,  au-dessous  de  ces  uuls-de-suc  glan- 
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dul&iroB,  la  musculaire  muqueuse,  parfaitemeul  conservée,  les  liroilc 
en  tous  points,  et  il  n'y  a  encore  aucun  produit  anormal  dans  les 
couches  sous-jaceutes.  Jusqu'ici  In  lésion  est,  avec  un  peu  plus  de  ré- 
gularité dans  la  disposition  des  glandes,  identique  à  celle  des  po- 
lypes. Mais,  en  arrivant  sur  les  limites  de  l'ulcération,  l'aspoct  se 
modifie;  la  portion  excrétoire  des  glandes  perd  son  revêtement  colici- 
forme,  se  colore  plus  mal,  puis  devient  indistincte,  s'eiïrite.  se  détruit, 
et,  pendant  oo  temps,  quelques-uns  dos  cuts-de-snc  profonds  augmentent 
de  volume,  se  dilatent,  formant  des  cavités  arrondies  ou  ovoïdes,  pou- 
vant occuper  toute  l'épaisseur  de  cette  couuhe,  et  qui  sont  tapissées 
d'un  revêtement  de  cellules  cylindriques  fortement  colorées  sur  toute 
leur  hauteur;  le  contenu,  moins  coloré,  jaunâtre,  est  formé  de  cellules 
tassées  sans  ordre,  quelques-unes  cylindriques,  la  plupart  polyédriques, 
irrégulières.  Au-dessous,  la  musculaire  muqueuse  csl  encore  recon- 
uaissable  ;  mais  dans  la  sous-muqueuse,  devenue  complu lement  flbrouse, 
on  rencontre,  et  seulement  alors,  de  petites  cavités  arrondies  ou  irré- 
guliéres,  tapissées  d'épithélium  cylindrique  colurû  sur  toute  sa  hauteur 
et  remplies  de  cellules  dcsquamâes.  Sur  quelques  coupes,  on  voit  des 
cavités  semblables  dans  l'épaisseur  de  la  musculaire  mu'tueuse  disso- 
ciée. Ces  cavités  d'épithélioma  cylindrique  sont  bien  nettement  situées 
en  dehors  de  la  muqueuse,  dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqucux,  très 
épaissi  et  confinent  au  tissu  qui  forme  le  fond  de  rulcéraliot).  Là,  la 
lésion  s'est  encore  modifiée  :  ce  sont  des  cavités  irrégiilières,  limitées 
par  des  bandes  Rbreuses  et  bourrées  de  cellules  épithcliales,  quelques- 
unes  encore  de  type  cylindrique,  la  plupart  irrégulières,  polymorphes, 
atypiques,  avec  un  gros  noyau  rond  et  un  prutoplasnia  granuleux  peu 
coloré  :  c'est  de  l'épithèliomc  atypique,  du  coiciuome.  Il  occupe  toute 
l'épaisseur  de  la  sous-muqueuse  et  envahit  les  couches  musculaires  en 
dissociant  leurs  faisceaux. 

En  résumé,  les  lésions  se  présentent  de  la  manière  sui- 
vante :  d'abord  une  zone  d'hypertrophie  glandulaire,  d'adc- 
nomo,  au  niveau  de  laquelle  la  musiulairo  muqueuse  est 
intacte;  la  sous-muqueuse,  épaissie,  fibreuse,  ne  renferme 
aucun  produit  épithélial;  puis  une  zone,  où  des  cavités  tapis- 
sées d'épithélium  cylindrique  se  forment  dans  la  muqueuse 
par  dilatation  des  culs-de-sac,  et  au  niveau  de  laquelle  la 
musculaire  muqueuse  et  la  sous-muqueuse  sont  altérées,  ren- 
ferment des  cavités  semblables  d'épitlicliome  cylindrique  ; 
enfin,  une  troisième  zone,  qui  forme  la  Ixise,  le  fond  de  l'ul- 
cération, où  la  muqueuse  est  détruite,  et  les.  autres  couches 
envahies  et  transformées,  où  l'apparence  de  la  lésion  est  colle 
de  l'épithéliome  atypique,  du  carcitiome. 


Digmze.by  Google 


ns  les  ganglions  et  dans  le  foie,  c'est  ce  dernier  aspect  qu'on 
intrc  :  uq  sli-oma  fibreux,  irrégulier,  et  des  amas  de  cellules  poly- 
hee  &  gros  noyau,  à  proloplasina  généralement  peu  coloré,  ne  pr6- 
nlque  rarement  le  type  cylindrique,  sans  jamais  former  de  revêle- 
régulier.  C'est  du  carcinoma,  de  l'épilhéliome  atypique,  infectant, 
un  aspect  un  peu  spécial  des  cellules  dont  le  protuplasma  se  co- 
na)  par  les  réactifs. 

notre  description  a  bien  rendu  l'apparence  de  ces  lé- 
),  qui,  sur  les  coupes,  se  présentaient  nssez  nettemenl 
asées  pour  qu'on  en  puisse  facilement  déterminiîP  la  ré- 
tion,  l'interprétation  paraîtra  aisée.  Que  voyons-nous,  en 
,  dans  cet  estomac  ?  Une  ulcération,  à  fond  induré,  consti- 
t  iumeur,et entourée  d'un  bourrelet  périphérique  d'épais- 
meut  muqueux.  Étant  donné  le  mode  de  progression  des 
ers,  c'est  évidemment  à  la  périphérie,  sur  les'bords  de 
cration,  qu'il  faut  chercher  la  lésion  jeune  en  voie  de 
loppement.  L'examen  histologique  confirme  cette  donnée 
rique,  en  nous  montrant,  dans  cette  dernière  région,  des 
es  d'épithéliome  cylindrique,  tandis  que  tout  le  reste  du 
lasme  est  formé  d'épithéliome  atypique,  ce  dernier 
îsentant  évidemment  une  évolution  plus  avancée,  plus 
snne,  de  l'épilhéliome  typique.  Dans  cette  zone  épithélio- 
!use,  qui  est  la  partie  la  plus  jeune  du  cancer,  comment 
ite  la  lésion  ?  Elle  commence  dans  la  couche  des  culs-de- 
de  la  muqueuse  par  la  dilatation  de  ceux-ci  et  la  Irans- 
ation  de  leur  épithélium  de  revêtement,  qui  prend  l'aspect 
cellules  de  répithéliome,  le  type  cylindrique  coloré  sur 
i  sa  hauteur.  Enfin,  ces  culs-de-sac,  qui  ont  pris  l'aspect 
cavités  d'épithéliome,  conSnent  aux  culs-de-sac  simple- 
t  hypertrophiés  de  l'altération  adénomateuse  ;  ils  en  sont 
urés,  font  partie  de  la  même  couche  muqueuse,  et,  évi- 
dent, n'en  sont  que  la  transformation.  Toutes  ces  lésions 

régulièrement  échelonnées  ;  il  est  logique  d'admettre 
Iles  se  sont  succédé  les  unes  aux  autres,  que  la  trans- 
ation  adénomateuse  des  glandes  a  été  le  premier  stade 
a  lésion  ;  que  cette  forme  adénomateuse  a  donné  nais- 
e  à  l'épilhéliome;  que  celui-ci,  devenu  infectant,  a  franchi 
imites  de  la  muqueuse  et  a  abouti,  par  son  progrès  natu- 
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rel,  à  l'état  de  carcinome  * .  Quant  à  supposer  que,  dans  ce 
cas,  nous  ayons  eu  affaire  à  un  processus  cancéreux  dès  le 
début,  nous  ne  pouvons  l'admettre,  étant  donné,  d'une  part, 
les  détails,  sur  lesquels  nous  avons  insisté,  de  conservation 
parfaite  de  la  forme  glandulaire,  etc.,  et,  d'autre  part,  l'iden- 
tité absolue  des  polypes  et  du  rebord  de  l'ulcération  avec  les 
productions  polypeuses  que  nous  avons  étudiées  dans  nos 
précédentes  observations.  Pour  les  autres  objections  qui 
pourraient  être  faites  à  notre  interprétation,  nous  les  discu- 
terons un  peu  plus  loin. 

Voilà  donc  un  premier  exemple  de  transformation  cancé- 
reuse d'une  hypertrophie  glandulaire  répondant  au  type  des 
polyadénomes  polypeux.  Quand  nous  avons  présenté  cette 
observation  à  la  Société  anatomique,  M.  Chauffard  cita,  à  ce 
propos,  un  fait  analogue.  Il  rapporta  avoir  examiné  une  petite 
tumeur  saillante  à  la  surface  de  l'estomac,  sessile,  offrant  les 
caractères  des  adénomes  sans  généralisation,  où  l'on  voyait 
des  glandes  hypertrophiées,  dilatées,  et,  au-dessous,  dans  les 
tissus  sous-muqueux,  des  cavités  épitliéliales.  Il  ajoutait  que 
cela  lui  avait  bien  semblé  un  cas  de  formation  maligne  aux 
dépens  d'une  tumeur  adénomateuse  bénigne,  mais  qu'il  n'avait 
pas  voulu  généraliser  sur  un  cas  unique. 

A  ces  deux  faits,  nous  pouvons,  grâce  à  la  bienveillance  de 
M.  Lancereaux,  en  joindre  un  troisième  dans  lequel  la  for- 
mation cancéreuse  nous  a  paru  succéder  à  la  variété  de  polya- 
dénomes en  nappe.  Nous  verrons  ensuite  si  ces  transforma- 
tions des  adénomes  constituent,  en  réalité,  un  fait  aussi  excep- 
tionnel qu'on  pourrait  le  croire,  étant  donnée  la  rareté  dos 
observations,  ou  bien  si  elles  ne  correspondent  pas  â  un  pro- 
cessus plus  général  de  l'évolution  des  cancers. 

Obs.  VII.  —  Hôpital  (le  la  Pitié  (service  de  M.  Lancereaux:). 
Hélène  B...,  journalière,  70  ans,    entrée    le   20   avril    1887,  salle 
Lorain,  n'  37. 
C'est  une  femmo  maigre,  débililcc,  absolument  cachectique,  qui  se 
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plaîDt  de  souffrir  du  vcniro  depuis  quatre  ou  cinq  années.  Elle  s'est 
affaiblie  peu  à  peu,  et,  depuis  cinq  mois,  sc9  jambes  et  son  veutre  ont 
eollé  ;  elle  avait  en  môme  temps  une  forte  diarrhée  qui  aurait  été  mé- 
langée de  sniig.  Après  un  séjour  temporaire  à  l'hdpital,  ctle  Be  trouve 
mieux,  et  les  accidents  s'amendèrent.  Ils  ont  reparu  depuis  trois 
semaines. 

A  son  entrée,  elle  se  plaint  de  ressentir  è.  ia  région  épigastriqua  des 
douleurs  à  peu  prés  continuelles  qui  s'irradient  vers  le  creus  axillaire 
droit  et  l'épaule  correispondanle.  L'abdomen,  assez  tuméfié,  ne  présenta 
pas  de  dilatation  des  veines  superficielles .  Le  foie,  très  aug'mentë  da  . 
volume,  s'étend  depuis  la  cinquième  ciHe  droite  jusqu'à  S  travers  da 
doigt  au-dessous  de  l'omliilic,  mesurant  âl  centimèlree  anr  la  ligne 
marne  Ion  na  ire.  Il  est  dur,  bosselé  ;  son  bord  inférieur,  facilement  limi- 
tablc,  est  Iranchanl  el  irrégulier.  Il  ne  parait  pas  y  avoii-  d'ascite.  Au 
niveau  de  l'épigastre,  sous  l'appendice  xyphoide,  on  sent  une  tuméfac- 
tion indurée,  sensible  ù  la  pression,  située  imoiédiatemenl  sous  la 
peau,  et  qui  paraît  pouvoir  êtro  rapportée  au  foie. 

On  trouve,  en  outre,  dans  le  creux  sus-clavicnlaire  gauche,  deux 
masses  dures,  du  volume  d'une  grosse  cerise  chacune,  indolore»,  non 
adhérentes  t  la  peau  ;  elles  seraient  apparues  depuis  cinq  mois. 
La  malade  n'a  pas  et  n'a  jamais  eu  d'iclère. 

Pas  de  vomissemenis,  mais  des  régurgitations  assez  fréquentes. 
Diarrhée  abondante  et  persistante.  Pas  de  répugnance  pour  les  aliments 
gi-ns,  ni  pour  la  viande. 

La  peau  est  flasque,  ridée,  sèche.  Au  niveau  du  thorax,  on  trouve 
de  petits  nrovi  vasculaires  et  des  épaissiesemants  opiderraiquea  noi- 
râtres (crasse  des  vieillards). 
tEdôme  des  membres  inféneurs. 
Les  urines  ne  renferment  ni  sucre,  ni  albumine. 
Les  jours  suivants,  la  malade  va  s'a ffaib lissant  progressivement; 
il  se  développe  de  l'ascite.  Elle  meurt  le  il  mai,  sans  nouveaux  phé- 
nomènes. 

Autopsie.  —  A  l'ouverture  de  l'abdomen,  il  s'écoule  3  litres  environ 
d'un  liquide  coloré  par  du  sang. 

Le  foie,  très  volumineux  (3,475ï'},  a  conservé  sa  forme  gcnérule.  Il 
est  farci  de  noyaux  cancéreux  de  tout  volume,  d'un  pois  à  un  tout  de 
poule;  ces  noyaux  sont  de  consistance  ferme,  de  couleur  blanc  jau- 
nâtre ;  ils  sont  assez  uniformément  répartis  dans  toutes  les  régions  de 
l'organe.  Les  plus  volumineux  sont,  à  la  surrace,  légèrement  déprimés 
en  cupule  ;  ils  sont  ramollis  ù  leur  centre.  Le  tissu  hépatique  est  d'un 
rouge  foncé  ;  son  apparence  lobnlaire  est  conservée.  La  capsule  est 
■  tics  épuisac,  rougoûirc,  vasculaire.  La  vésicule  biliaire  contient  une 
bile  Jaunûtro  et  de  petits  calculs. 

L'estomac,  peu  volumineux,  a  des  parois  dures  et  épaisses  ;  toutes 
sus  tuniques  semblent  hypertrophiées,  et,  à  sa  face  interne,  on  vo  t  la 
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muqueuse,  saillante,  tumcflée,  rormcr  de  gros  plis  qui  eu  parcourent  la 
plus  grande  parlie.  Ces  plis,  ces  circonvolutions  sont  dirigés  suivant 
le  grand  axn  de  l'eslomao,  parallèles  ot  sépnrôs  de  sillons  profonds  ; 
Is  sommet  des  plis  surmonte  le  fond  des  sillons  de  1  ccntimËIre  et 
demi  ;  ils  ont  à  peu  près  l'épaisseur  du  petit  doigt  ;  leur  surface  est 
généralement  asseï  unie,  et  ce  n'est  que  par  places  qu'on  la  voit  se 
décomposer  en  mamelons  circonscrits  par  de  petits  sillons  secondaires; 
il  n'y  a  d'ulcéralion  en  aucun  point.  Cette  hypci'tropliie  commence  au 
cardia  et  cesse  à  environ  6  centimèlres  du  pylore,  par  un  afTaissement 
graduel  ;  dans  la  région  pylorique,  l'épaisseur  des  parois  est  normale, 
la  muqueuse  a  seutemeut  un  aspect  mamelonné  un  peu  plus  accentué. 
La  eonsistanoe  des  tissus  hypertrophiés  est  notablement  accrue,  sur- 
tout au  niveau  de  la  petite  courbure,  tout  contre  le  cardia  ;  ta,  dans 
une  étendue  d'un  diamètre  de  4  à  &  centimùlres,  toutes  les  tuniques 
semblent  soudées  entre  elles,  sans  que  pourtant  leur  épaisseur  soit 
plus  grande  que  dans  les  régions  voisines,  où  la  muqueuse,  plus  souple, 
est  légèrement  mobile  sur  les  couches  sous-jacentos.  Cet  aspect,  on  te 
voit,  est  assez  semblable  à  celui  que  nous  avons  décrit  dans  notre  cin- 
quième observation,  avec  des  proportions  moindres  de  l'hypertrophie 
muqueuse  et  une  participation  pius  grande  des  autres  tuniques  à  l'al- 
tération. 

La  surface  péritonéale  de  l'estomac  est  blanchâtre  ;  au  niveau  de  la 
petite  courbure,  on  voi^  des  cordons  durs  et  noueux  qui  sont  des  artères 
altérées  et  de  Anes  trainces  blanches  de  lymphangite  cancéreuse. 

Dans  le  petit  épiploon,  au  voisinage  du  cardia,  on  trouve  un  gros 
ganglion  dégénéré.  Il  y  a  aussi  des  ganglions  conccreuï  au-devant  de 
la  colonne  vertébrale,  depuis  le  promontoire  du  sacrum  jusqu'à  la 
deuxième  vertèbre  dorsale.  Une  partie  des  ganglions  périt rachéaux 
sont  altérés,  et  tes  mêmes  lésions  so  rencontrent  dans  les  ganglions 
sus-claviculaires  gauches. 

L'intestin  ne  présente  aucune  altération. 

Les  reins  sout  sains,  se  décortiquent  bien.  La  rate  est  saine,  le  pan- 
créas également. 

Los  poumons  sont  simplement  congestionnés  dans  leurs  parties  dé- 
clives. Rien  au  cceur.  Pas  d'athérome  des  grosses  artères.  Ilien  à 
l'encéphale . 

En  présence  de  ces  lésions,  on  pouvait  aisément  retwn- 
nailre  que  le  foie  et  les  ganglions  étaient  pris  à  titre  secon- 
daire, et  qu'il  fallait  chercher  dans  l'estomac  le  siège  primitif 
du  cancer,  quoique  ce  viscère  ne  présenlâl  aucune  ulcération,  ' 
ni  mùme  de  tumeur,  à  proprement  parler.  C'est  ce  que  nous 
montrera  l'examen  microscopique.  Nous  devons  dire  que, 
dans  ce  cas,  cet  examen  était  fort  délicat  ;  que  l'interprétation 
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des  lésions  était  rendue  malaisée  par  leur  complexité,  et  il 
nous  a  fallu  étudier  un  grand  nombre  de  points  du  viscère 
malade  pour  arriver  à  nous  former  une  opinion  arrêtée  sur  la 
nature  de  raltéral.ion  et  de  son  processus  évolutif. 

Les  lésions,  dans  leur  ensemble,  sont  celles  d'une  sclérose 
gastrique,  intéressant  plus  particulièrement  la  sous-muqueuse 
et  s'accompagnant  d'une  hypertrophie  glandulaire  considè' 
rable.  Au  sein  des  tissus  ainsi  modifiés^  le  cancer  apparaît 
d'une  manière  diffuse.  Nous  étudierons  d'abord  les  lésions 
de  la  gastrite  hypertrophique  depuis  son  début  jusqu'à  ses 
stades  les  plus  avancés,  puis  le  développement  du  cancer  aux 
dépens  des  glandes  transformées. 

En  cherchant  les  points  jeunes  de  la  lésion  et,  pour  cela, 
en  examinant  les  parties  qui  confinent  à  la  région  pylorique, 
demeurée  sensiblement  saine,  on  voit,  sur  une  coupe  assez 
étendue,  un  accroissement  graduel  de  l'épaisseur  de  toutes 
les  tuniques,  accroissement  qui  s'effectue  pourtant  assez  ra- 
pidement pour  que,  sur  une  longueur  de  2  centimètres,  la 
paroi  passe  de  l'épaisseur  normale  à  une  épaisseur  totale 
de  1  centimètre,  ainsi  répartie  :  S^^iS  pour  la  muqueuse, 
3"°',5  pour  la  sous-muqueuse  et  3  millimètres  pour  les  mus- 
culaires. L'altération  est  donc  beaucoup  plus  générale  que 
dans  les  cas  précédents;  mais  quoique  l'hypertrophie  mu- 
queuse n'en  soit  qu'un  des  éléments,  c'est  d'elle  néanmoins 
que  nous  nous  occuperons  surtout. 

Cet  épaississement  de  la  muqueuse  consiste  uniquement 
dans  une  hypertrophie  glandulaire,  et,  fait  remarquable,  au 
moins  dans  la  lésion  jeune,  l'épaississcment  du  stroma  con- 
jonctif  n'y  prend  qu'une  part  insignifiante.  Même  dans  la 
portion  de  muqueuse  non  épaissie,  les  glandes,  si  elles  ont 
consei-vé  leur  forme  générale,  se  montrent  déjà  modifiées; 
leur  revêtement  épithélial,  en  grande  partie  tombé  au  niveau 
du  conduit  excréteur,  est  dans  le  cul-de-sac,  formé  de  cel- 
lules polyédriqueB  ou  cubiques,  plus  petites  et  moins  réfrin- 
gentes que  les  cellules  pepsinifères.très  nombreuses,  tapissant 
les  parois  et  remplissant  la  cavité  du  tube.  Le  tissu  conjonctif 
est  à  peine  épaissi,  mais  il  y  a  une  assez  abondante  infiltra- 
tion embryonnaire  des  prolongements  interglandulaires  ;  on 
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remarque  aussi  que  les  follicules  lymphatiques  sont  extrême- 
ment tuméfiés. 

Puis  les  glandes  croissent  rapidement,  leur  diamètre  est 
accru,  mais  surtout  leur  longueur;  elles  restent  droites,  rec- 
tilignes,  occupent  toute  la  hauteur  de  la  muqueuse,  qui  appa- 
raît alors  formée  de  longs  tubes  parallèles,  séparés  seule- 
ment par  de  minces  bandes  cclluleuses  ;  celles-ci  se  renfiont 
un  peu  au  voisinage  de  la  surface  et  sont  infdtrées  de  petites 
cellules;  elles  laissent  néanmoins  perméables  les  orifices 
glandulaires.  Les  glandes  sont  tapissées  sur  presque  toute 
leur  longueur  de  cellules  petites,  cubiques  ou  polyédriques, 
de  volume  sensiblement  égal,  bien  colorées,  à  gros  noyau 
arrondi  et  formant  sur  la  membrane  propre  un  revêtement 
régulier,  tandis  que  d'autres  remplissent  la  cavité  élargie  du 
tube.  Il  n'y  a  pas  de  distinction  nette  entre  le  cul-de-sac  et  le 
conduit  excréteur;  le  plus  souvent,  cet  épithélium  remonte 
jusqu'au  voisinage  de  la  surface,  parfois  cette  dernière  région 
possède  un  épithélium  caliciforme.  Dans  la  profondeur  do  la 
muqueuse,  on  ne  rencontre  plus  de  follicules  lymphatiques, 
mais  il  y  a  une  infiltration  diffuse  de  petites  cellules  migra- 
trices, surtout  abondantes  contre  la  musculaire  muqueuse. 
Celle-ci,  partout  bien  conservée,  sépare  nettement  les  culs- 
de-sac  glandulaires  du  tissu  fibreux  de  la  sous-muqueuse. 
Il  n'y  a  donc,  à  ce  degré,  encore  aucun  processus  de  sclérose 
dans  la  muqueuse,  mais  seulement  et  uniquement  une  hyper- 
trophie glandulaire.  Au-dessous  de  la  musculaire  muqueuse, 
la  SDUs-muqueuse,  très  épaissie,  est  entièrement  formée  de 
tissu  fibreux,  dans  les  interstices  duquel  se  voient  de  nom- 
breuses petites  cellules  rondes,  plus  abondantes  dans  les 
parties  superficielles.  La  sclérose  est  également  marquée  au 
niveau  des  couches  musculaires  dont  les  faisceaux  sont  écar- 
tés par  de  grosses  bandes  fibreuses. 

Telle  est  la  lésion  examinée  sur  les  confins  de  l'hypertro- 
phie, au  voisinage  de  la  région  pyloriquc.  Dans  les  autres 
régions  et  selon  les  points  que  l'on  considère,  on  rencontre 
quelques  variétés  d'apparence.  L'hypertrophie  glandulaire  et 
l'cpaississement  général  de  toutes  les  tuniques  atteignent  leur 
maximum  au  niveau  des  plis,  des  grosses  circonvolutions  qae 
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lous  avons  décrites;  en  ces  points,  l'épaisseur  des  diverses 
:ouches  est  la  suivante  :  i  millimètres  pour  la  muqueuse, 
l  pour  la  sous-muqueuse  et  3  pour  les  musculeuses.  Dans  la 
nuqueusc,  l'aspecl  est  celui  que  nous  venons  de  dire  :  les 
glandes  forment  de  longs  tubes  droits,  occupant  toute  la  hau- 
eur  de  celte  couche.  Au  contraire,  au  fond  des  sillons  qui 
iéparent  les  circonvolutions,  la  muqueuse  est  moins  épaisse 
le  moitié  ou  du  tiers,  les  glandes  conservent  à  peu  près  le 
nême  aspect,  mais  leur  cul-de-sac  est  moins  rigide,  légère- 
nent  sinueux;  la  sous-muqueuse  ne  forme  qu'une  bande 
ibreuse  étroite;  quant  aux  musculaires,  leur  épaisseur  ne 
/arie  guère. 

On  peut  rencontrer  quelques  variétés  dans  le  revêtement 
ipilhélial  des  glandes;  ainsi,  par  places,  des  culs-de-sac  tor- 
ueux  sont  revêtus  d'épithélium  cylindrique,  soit  clair,  mu- 
{ueux,  soit  coloré  sur  toute  sa  hauteur;  quelques  glandes, 
)rincipalement  au  fond  des  sillons^  ont  leur  portion  excré- 
oire  et  leur  cul-de-sac  distincts  et  tapissés  d'épithéliums 
lifférents.  Nous  n'avons  trouvé  en  aucun  point  de  formations 
mystiques. 

Dans  des  points  où  vraisemblablement  l'altération  était 
)lus  ancienne  et  qui  se  rencontrent  sur  les  conrtus  de  cette 
)ortion  plus  dense  que  nous  avons  signalée  à  l'examen  ma- 
xoscopique,  on  assiste  à  la  sclérose  progressive  de  la  couche 
nuqueuse.  Cette  sclérose  s'effectue  dans  la  profondeur  par 
'accroissement  et  la  transformation  fibreuse  du  tissu  con- 
onctif  interglandulaire  qui  forme  des  bandes  serrées,  men- 
ant verticalement  entre  chaque  tube  glandulaire  ;  celui-ci, 
jomprimé,  se  rétrécit  et,  au  degré  le  plus  avancé,  n'est  plus 
'eprésenté  que  par  une  ligne  do  petites  cellules  cpithéliales 
.assées  et  bien  colorées.  Cette  sclérose  de  la  muqueuse  se 
aroduit  à  son  maximum  au  sommet  des  plis;  elle  n'atteint 
généralement  que  la  moitié  profonde  de  la  muqueuse,  tandis 
]ue,vers  la  surface,  les  tubes  glandulaires  en  continuité  avec 
les  traînées  cellulaires  qui  représentent  leur  portion  atrophiée 
3onservent  l'apparence  que  nous  avons  décrite.  Même  en  ces 
points,  la  musculaire  muqueuse  est  toujours  bien  marquée  et 
permet  de  reconnattre  les  limites  de  la  muqueuse  malgré  sa 
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transformation.  Ajoutons  que  l'infiltration  embryonnaire  est 
surtout  abondante  dans  ces  régions  sclérosées. 

Telle  est  l'altération  la  plus  générale  de  cet  estomac  ;  c'est 
bien  une  sclérose  gastrique  avec  hypertrophies  glandulaires, 
le  processus  hyi>ertrophique  précédant  et  dominant,  presque 
entous  points,  dans  la  muqueuse,  le  travail  de  sclérose.  Pour 
achever  ce  qui  a  trait  à  la  gastrite  hypertrophique  et  avant 
de  passer  au  développement  du  cancer,  nous  devons  men- 
tionner l'état  des  artères  de  cet  estomac.  Ces  artères  étaient 
très  malades,  et  leur  altération  contrastait  avec  l'intégrité  de 
l'aorte  ;  nous  avons  signalé  à  la  description  macroscopique  la 
présence  des  cordons  durs  et  noueux  situés  sur  les  deux  faces 
de  l'organe  et  se  rendant  à  la  petite  courbure.  Ces  cordons 
sont  des  artères  alhéromateuses  ;  en  coupe,  on  constate  un 
épaîasissement  considérable  de  leurs  tuniques,  portant  sur- 
tout sur  la  membrane  interne  et  déterminant  un  rétrécisse- 
ment notable  de  leur  calibre.  Nous  n'avons  pu  malheureuse- 
ment examiner  le  tronc  cœliaque  et  les  grosses  branches  qui 
se  rendent  à  l'estomac;  mais  nous  avons  retrouvé  une  alté- 
ration semblable  sur  nombre  de  petits  vaisseaux  des  tuniques 
gastriques.  Cette  allcration  des  artères  nourricières  de  l'esto- 
mac ne  saurait  cire  secondaire  à  la  sclérose,  par  propagation 
du  travail  inflammatoire,  puisque  nous  la  constatons  sur  les 
artères  do  la  petite  courbure,  sous-péritonéales  et  non  entou- 
rées de  tissus  modifiés;  elle  nous  parait  au  contraire  une 
cause  déterminante  de  ce  processus,  agissant  ici,  comme  on 
l'observe  plus  fréquemment  en  d'autres  organes,  par  l'isché- 
mie artérielle,  suivant  le  mécanisme  des  scléroses  dystro- 
phiques,  mais  sans  que  nous  puissions  toutefois  déterminer 
pourquoi  l'athéromasie  artérielle  s'est  ainsi  localisée  à  ce 
seul  organe. 

Il  nous  reste  maintenant  à  voir  où  et  comment  s'est  déve- 
loppé le  cancer. 

Il  se  rencontre  en  nombre  de  points  à  un  faible  degré,  à 
l'état  d'ébauche,  tout  à  fait  au  début  ;  mais,  pour  le  voir  à  son 
complet  développement,  il  faut  pratiquer  les  coupes  au  centre 
de  cette  portion  indurée  que  nous  avons  signalée  sur  la  petite 
courbure,  prés  du  cardia,  où  les  tissus,  de  mémo  épaisseur 
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t  dans  les  régions  voisines,  présentaient  nne  consistance 
s  grande  ;  où  toutes  les  couches  semblaient  soudées,  sans 
il  y  eût  ni  tumeur,  ni  ulcération.  L'examen  microscopique 
is  rend  compte  de  ces  particularités, 
>ur  une  coupe  comprenant  toute  l'épaisseur  de  la  paroi  et 
tant  au  niveau  d'iine  circonvolution  de  cette  région,  on 
ave,  en  examinant  de  la  surface  vers  la  profondeur; 
bord  la  couche  glandulaire  assez  bien  conservée,  parfaite- 
nt  reconnaissable  :  les  glandes  sont  allongées,  parallèles, 
arées  par  des  tractus  fibreux  plus  épais  et  tapissées  de 
Iules  épithéliales  cubiques  ou  polyédriques;  leur  aspect 
le  même  que  celui  des  glandes  des  autres  régions,  avec 
peu  plus  d'irrégularité  dans  la  disposition  du  tissu  con- 
ctif,  mais  le  tube  glandulaire  n'occupe  plus  toute  Tépais- 
r  de  la  muqueuse;  dans  la  profondeur,  le  tissa  conjonctif 
fenu  fibreux  est  plus  épais  et,  au  lieu  de  tubes  glandulaires 
uliers  et  continus  jusqu'à  la  surface,  il  limite  des  cavités 
ondies  ou  irrégulières  bourrées  de  cellules  épithéliales 
ymorphesà  gros  noyau;  plus  profondément, l'aspect  alvéo- 
e  étant  le  même,  on  reconnaît,  à'ia  présence  de  faisceaux 
sculaires  dans  les  travées  du  stroma,  que  la  prolifération 
théliale  s'est  développée  dans  la  musculaire  muqueuse,  en 
dissociant  les  éléments;  enfm,  les  portions  avoisioantes 
la  sous-muqueuse  ont  été  également  envahies  et  transfèr- 
es. Tout  cela  forme  un  noyau  de  tissu  alvéolaire  qui  occupe 
centre  de  la  circonvolution  saillante  et  est  réparti  à  la  fois 
is  la  portion  profonde  de  la  muqueuse,  dans  la  musculaire 
queuse  et  dans  ta  sous-muqueuse,  son  épaisseur  totale 
xcédant  pas  4  millimcEres.  La  portion  profonde  de  la  sous- 
iqueuse  est  comme  partout  formée  de  tissu  fibreux;  enU% 
interstices  des  faisceaux,  on  trouve  par  places  des  traînées 
cancer;  il  y  en  a  aussi  dans  les  musculeuses,  et  enfin,  en 
lors  de  celles-ci,  au  point  d'insertion  du  petit  épiploon,  on 
rouve  un  petit  noyau  de  tissu  alvéolaire  dont  les  cavités 
it,  elles  aussi,  remplies  de  cellules  épithéliales  polymor- 

3S. 

j'est  là  la  formation  cancéreuse  la  plus  développée  que 
js  trouvions  dans  cet  cslomac,  et  l'on  comprend  ainsi  l'ab- 


Digmze.by  Google 


sence  de  tumeur,  vu  son  petit  volume,  et  l'absence  d'ulcération, 
puisque  les  couches  les  plus  superficielles  de  la  muqueuse  sont 
respectées. 

Dans  d'autres  points,  un  examen  minutieux  nous  permet 
de  découvrir  des  altérations  moins  avancées,  et  même  tout  à 
fait  au  début.  Sur  une  coupe  qui,  au  premier  abord,  nous 
montre  des  lésions  semblables  à  celles  que  nousavons  décrites 
en  premier,  on  voit,  avec  plus  d'attention,  dans  la  couche  pro- 
fonde de  la  muqueuse  où  commence  le  processus  de  sclérose, 
des  culs-de-sac  glandulaires  modifiés  (Pl.  III,  fig.  2);  ils 
se  distinguent  de  leurs  voisins  par  leur  coloration  plus  in- 
tense; ils  sont  aussi  plus  grêles,  arrondis  à  leur  extrémité  et 
formés  de  cellules  petites,_lrèscolorées,Jtassées  les  unes  contre 
les  autres  ;  à  cÂté  de  ces  tubes,  dont  la  forme  glandulaire  est 
conservée,  d'autres  tubes  formés  d'éléments  absolument  sem- 
blables, de  ces  mêmes  petites  cellules  fortement  colorées,  ne 
sont  plus  limités  par  une  membrane  propre,  mais  ont  pour 
paroi  le  tissufibreux  dustroma,  pénètrent  dans  les  interstices 
de  lamusculaire  muqueuse  épaissie;  quelques-uns  la  traversent 
complètement  et  se  continuent  dans  les  fentes  de  la  sous-mu- 
queuse; celle-ci,  dans  le  voisinage,  présente  de  petites  cavités 
irrégulières,  une  ou  deux  au  plus  sur  une  coupe,  foimées  par 
ccartement  des  faisceaux  lîbreux  et  remplies  de  ces  mêmes 
cellules  épithéliales,  petites,  polymorphes,  fortement  colorées. 
Un  peu  plus  loin,  un  lymphatique  se  montre  rempli  des  mêmes 
cellules.  Sur  quelques  coupes  on  rencontre  seulement  ces 
lymphatiques  pleins  d'éléments  cancéreux,  sans  autre  altéra- 
tion de  môme  nature  des  parties  voisines. 

Il  y  a  donc,  sur  un  grand  nombre  de  points  à  la  fois,  perfo- 
ration de  la  musculaire  muqueuse  par  des  tubes  épithéliuux, 
production  de  cavités  épithéliales  dans  le  tissu  sous-muqueux. 
et  envahissement  des  lymphatiques.  Ces  tubes  cpithéliaux 
envahisseurs  proviennent  de  la  couche  glandulaire;  ils  sont 
composés  des  mêmes  éléments  que  les  glandes  altérées  de 
celte  couche,  ou  plutôt  ce  sont  ces  mômes  glande:^  à  un  degré 
d'altération  plus  avancé,  et  dont  les  cellules  proliférécs  sont 
devenues  infectantes.  Le  cancer  ainsi  formé  est  un  cancer  à 
petites  cellules  qui  prend  d'emblée  l'aspect  de  carcinome  sans 


Digmze.by  Google 


passer  par  un  stade  d'épithéliome  typique;  il  ne  présente 
qu'un  développement  1res  restreint  dans  l'estomac,  probable- 
ment parce  que  le  tissu  de  sclérose,  si  abondant  dans  toutes 
les  couches,  ne  lui  offre  qu'un  terrain  défavorable;  mais  comme 
les  voies  vasculaires  et  surtout  les  lymphatiques  sont  rapide- 
ment envahis,  il  se  propage  à  d'autres  organes,  ganglions, 
foie,  où  il  atteint  de  tout  autres  proportions,  ne  trouvant 
plus  là  les  mêmes  obstacles  qu'il  son  foyer  d'origine  dans  les 
tuniques  de  l'estomac.  Dans  les  ganglions  et  dans  le  foie, 
nous  retrouvons  en  effet  l'aspect  typique  du  carcinome  à 
petites  cellules  fortement  colorées. 

Quelque  complexes  que  soiontles  altérations  présentées  par 
cet  estomac,  l'hypertrophie  glandulaire  est  assez  marquée, 
assez  prédominante  mémo,  pour  que  nous  la  puissions  consi- 
dérer comme  de  même  ordre  et  de  même  nature  que  celle 
décrite  dans  notre  cinquième  observation.  Il  y  avait  entre  ces 
deux  estomacs  une  ressemblance  manifeste,  tant  au  point  de 
vue  macroscopique  qu'à  l'examen  histotogique  des  lésions 
glandulaires;  l'intensité,  plus  grande  dans  un  cas,  moindre 
dans  l'autre,  du  processus  de  sclérose  ne  saurait  en  effet  cons- 
tituer une  différence  essentielle.  C'est  également  par  suite  de 
l'analogie  des  lésions  muqueuses  que  nous  les  avons  placés 
dans  la  même  série  que  notre  observation  IV,  où  l'hypertro- 
phie glandulaire  en  plaque  circonscrite  ne  s'accompagnait 
d'aucune  altération  des  couches  sous-jacenlos.  Dans  les  trois 
cas,  nous  rencontrons  la  même  transformation  glandulaire, 
transformation  hyperlrophique  avec  modification  du  revête- 
ment épithélial,  et  nousles  désignons danslcur  ensemble  sous 
l'appellation  commune  do  polyadénomes  en  nappe,  par  oppo- 
sition aux  polyadénomes  polypoux,  ne  voulant  par  là  qualilier 
que  l'altération  de  la  muqueuse,  qu'elle  soit  seule  ou  accom- 
pagnée d'autres  lésions. 

Cette  dernière  observation  prouve  donc  que  la  forme  de  po- 
lyadénomes en  nappe  peut  également  aboutir  à  la  formation 
cancéreuse  ;  la  sclérose  gastrique  et  l'hypertrophie  glandulaire 
y  montrent  des  lésions  fort  anciennes  et  qui  ont  évidemment 
précédé  l'apparition  ducancer;  nous  n'en  voulons  pour  preuve 
que  le  peu  de  développement  de  ce  cancer  à  son  point  d'ori- 
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gine  et  surtout  la  manière  dont  il  se  montre  à  son  début.  11 
parait  bien,  en  effet,  comme  l'indique  notre  description,  se 
développer  aux  dépens  du  revôloment  épithélial  des  glandes 
hypertrophiées  et  d'une  manière  un  peu  différente  que  dans 
notre  observation  VI,  Ici,  c'est  d'une  façon  diffuse,  sur  un  grand 
nombre  de  points  à  la  fois,  que  les  tubes  épithéliaux  perforent 
la  musculaire  muqueuse,  envahissent  la  sous-muqueuse  et  les 
voies  lymphatiques;  ils  ne  passent  pas  par  un  stade  d'épithé- 
liome  typique,  mais  se  montrent  d'emblée  sous  l'aspect  de  car- 
cinome à  petites  cellules,  ce  qui  nous  parait  en  rapport  avec 
la  forme  de  l'hypertrophie  glandulaire  où  les  cellules  épithé- 
liales  des  glandes  modifiées  ne  prennent  qu'cxceplîonnelie- 
ment  le  type  cylindrique,  mais  se  montrent  déjà  dans  les 
glandes  simplementhypertrophiées,  fort  voisines  comme  appa- 
rence morphologique,  de  celles  qui  remplissent  les  alvéoles  du 
cancer.  Du  reste,  les  cellules  de  cancer  sont  différentes  dans 
les  deux  observations  :  dans  le  premier,  nous  les  avons  décrites 
plus  volumineuses,  avec  un  protoplasma  clair,  granuleux;  ici, 
petites,  fortement  colorées,  avec  un  gros  noyau  et  peu  de  pro- 
toplasma. 

Tels  sont  les  faits  que  nous  avons  observés  et  d'après  les- 
quels nous  croyons  possible  et  prouvée  la  transformation  des 
adénomes  en  cancer.  Est-ce  donc  là  «ne  chose  aussi  excep- 
tionnelle que  le  ferait  croire  la  rareté  ou  l'absence  d'observa- 
tions semblables  dans  la  littérature  médicale?  Nous  ne  le 
pensons  pas,  nous  croyons  même  qu'il  s'agit  d'un  processus 
beaucoup  plus  général  et  susceptible  d'être  retrouvé  dans 
l'évolution  de  nombre  de  cancers  gastriques.  Nous  avons,  en 
effet,  étudié  dans  ce  but  plusieurs  cancers  de  l'estomac,  d'aa- 
pecl  vulgaire,  commun  et  sans  aucune  apparence  adùnoma- 
teuse  macroscopique,  et  nous  avons  vu  dans  la  zone  d'envahis- 
sement du  cancer  des  hypertrophies  glandulaires  qui  dans 
trois  cas  se  rapportaient  comme  type  àcellcs  des  polyadénomes 
polypeux,  dans  un  cas  au  type  des  polyadcnomes  en  nappe. 
Les  premières  subissaient  des  transformations  identiques  à 
celles  que  nous  avons  décrites,  donnaient  naissance  à  un  épi- 
théliome  cylindrique  typique,  lequel,  par  les  progrès  de  son 
évolution,  aboutissait  A  une  forme  de  carcinome  à  grosses  cel- 
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les  polymorphes  dont  le  proloplasma  restait  clair  ou  peu 
loré;  les  dernières  se  transformaient  immédiatement  en 
rcinome  â  petites  cellules  fortement  colorées,  sans  passer 
r  un  stade  d'épithéliome  typique.  Il  y  avait  donc,  là  aussi, 

I  rapport  entre  la  forme  d'hypertrophie  glandulaire  initiale 
la  forme  du  cancer  consécutif.  Nous  ne  donnerons  pas  ici 
s  observalions,  nous  proposant  de  revenir  sur  ce  sujet  lors- 
le  nous  aurons  recueilli  un  nombre  d'exemples  suffisant  pour 
lUs  permettre  d'en  tirer  des  conclusions  générales.  Nous 
rons  seulement  que  la  recherche  de  ces  adcnomasies  glan- 
[laires,  dans  la  zone  d'envahissement  du  cancer,  nécessite 
s  examens  minutieux  et  multiples  ;  en  effet,  le  cancer,  une 
is  formé,  envahit  de  proche  en  proche  l'estomac  par  deux 
occdés  différents  ;  par  celui  que  nousvenons  de  décrire, où 
s  glandes  hypertrophiées  se  transforment  en  cancer,  don- 
nt  naissance,  par  les  modifications  que  subissent  leurs  cel- 
les épithéiiales,  à  de  nouveaux  éléments  cancéreux,  et  cela 
■  se  rencontre  parfois  que  sur  un  espace  assez  restreint, 
Qdis  que  dans  un  grand  nombre  de  points  le  cancer  envahit 
5  tissus  de  l'estomac,  comme  il  fait  dans  les  autres  organes, 
r  SCS  noyaux  secondaires,  en  se  substituant  graduellement 
X  parties  voisines,  dont  les  éléments,  comprimés  parla  néo- 
isic,  s'atrophient  et  se  détruisent,  le  tissu  conjonctif  seul 
rsistant,  s'accroissant  même  pour  former  le  stroma  du  can- 
r. 

II  est  fort  important  de  bien  nettement  distinguer  ces  deux 
ocessus  différents,  et  cela  nous  doit  servir  à  réfuter  l'opinion 
li  fait  de  ces  hypertrophies  glandulaires  un  effet  du  cancer, 
le  conséquence  clo  l'irritation  (|u'il  détermine  autour  de  lui 

de  l'hyiierhémic  de  voisinai^o,  opinion  basée  surtout  sur  la 
nslatalion  des  mêmes  modilications  j^^landulaires  dans  des 
aques  muqueuses  ou  autres  lésions  d'ordre  banal  (Gornil  et 
invier).  Nous  no  nions  pas  que  les  productions  adénoma- 
uses  no  imisscnl,  dans  une*  certaine  mesure,  relever  d'un 
ocessus  irrilalif,  peut-être  assez  banal;  mais,  dans  le  cas 
rticulier  qui  nous  occupe,  et  sans  discuter  leur  origine,  nous 
'ons  remarquer  qu'elles  ne  sont  pas  envahies  par  le  cancer, 
lis  qu'au  contraire  elles  se  transforment  en  cancer  ;  nous  en 
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devons  forcément  conclure  qu'elles  peuvent  lui  donner  nais- 
sance. Nous  pouvons  ici,  du  reste,  nous  appuyer  sur  l'auto- 
rité des  auteurs  qui  ont  décrit  des  hypertrophies  glandulaires 
à  l'origine  du  cancer  de  l'eslomac,  de  M.  Cornil'  lui-même,  de 
Waldeyer  et  plus  récemment  de  M.  Brault^;  ce  dernier  fait 
suivre  son  observation  des  réilexions  suivantes  :  «  Si  l'on 
objectait,  dit-il,  que  l'altération  des  glandes  était  secondaire 
et  que  la  tumeur  s'était  d'abord  développée  dans  le  tissu  con- 
jonctif  sous-muqueux,  nous  pourrions  répondre  que,  s'il  en 
avait  été  ainsi,  les  ouls-de-sac  glandulaires  auraient  été  refoulés 
ou  détruits,  mais  non  pas  transformés  de  cette  manière.  ■  ' 


IV 

Nous  devons  maintenant,  pour  terminer  cette  étude,  reve- 
nir en  quelques  mots  sur  l'ensemble  de  ces  lésions  gastriques 
et  présentera  leur  sujet  quelques  considérations  générales. 

Les  hypertrophies  glandulaires  qui  constituent  les  poiy- 
adénomes  se  développent  au  sein  d'une  muqueuse  fréquem- 
ment altéréo,  atteinte  de  gastrite  chronique,  tantôt  manifeste 
à  l'examen  a  l'œil  nu,  tantôt,  et  le  plus  souvent,  réconnais- 
sable  seulement  au  microscope.  On  en  a  conclu  qu'il  y  avait 

■  DévfloppetneDl  hielologit|uo  des  tumeurs  épilbéliates  (i/orirnaJ  de  Faot- 
lomie,  1865). 
'  Origine  non  baclérlenDG  du  carcinome  {Arohiv.  gén.  il<-  meil.,  l8Mr>). 
'  Nou.«  trouvons  une  nouvelle  confirmation  de  ce  que  nous  soutenons  îri 
dans  un  travail  de  M.  Hauscr.  Cet  anteur,  ayjnt  étudié  d'une  façon  IrËs  com- 
[ilÈtn  le  processus  de  cicatrisation  do  l'ulcèr.'  simple  do  l'oBlomac,  a  reconnu 
qu'il  y  a  conslBmmenl  à  la  périphérie  dos  m  odi  11  italiens  glaudulaii'^s  analogues 
à  celles  que  nous  avons  décrites.  Il  a,  de  plus,  dans  un  cas  de  cancer  déve- 
loppé ou  niveau  nifme  de  la  cicalrics  d'un  de  ces  ulcères,  suivi  direclcmenl 
las  phases  ie.  Iran  s  forma  lion  dos  glandes  hypei'plasiées.  11  est  hors  de  doute 
que,  dans  ce  cas.  Ic^  moditlcalJons  glandulniru;  pK'rxi citaient  au  cancrr.  Les 
nombreux  dessins  anncsos  à  re  mémoire  présenlcnt  une  grande  analogie  avi'c 
plnsieurs  de  nos  préparai! o as',  mais  si,  au  point  de  \-af  des  téiions  élémon- 
laires,  le  cas  observé  par  M.  Hauser  peut  ftro  utilement  rappi'ochë  des  nûlres, 
il  n'en  est  nullement  de  mi'mo  aux  autres  points  de  vue,  ces  proliférations 
glandulaires  n'étant  vi^^lbles  qu'au  microscope  et  ne  donnant  pas  lieu  à  de  véri 
lablss  adénomes  (Haubbb,  Bas  ehroniachi;  Mageitgeschw'ùt .  Scia  Vernar- 
bungsproccaa  uad  dessca  bcziehungcn  iur  JSawickluDg  Jea  MagKncarciaoms, 
1883). 

Arcb.  db  phts.,  4*  sâmi.  —  1.  1^ 
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là  un  rapport  de  cause  à  efTet  ;  presque  tous  les  auteurs  qui 
s'en  sont  occupés  onl  cherché  à  rattacher  le  développement 
des  polyadénomes  à  la  gastrite  chronique,  et  beaucoup  ont 
fourni  des  faits  probants  à  l'appui  de  cette  thèse  (Leudet, 
Lancereaux,  Cornil  el  Ranvier,  etc.).  M.  Brissaud  '  est  à  peu 
près  le  seul  à  soutenir  que  la  gastrite  n'a  aucune  part  dans 
leur  production  ;  il  base  son-opinion  sur  une  observation  per- 
sonnelle, où,  nous  dit-il,  «i  l'estomac  ne  présentait  aucun  des 
caractères  grossiers  de  la  gastrite  chronique.  »  Nous  avons 
vu  qu'il  en  était  de  même  dans  nos  estomacs,  alors  que  pour- 
tant l'examen  histologique  les  montrait  altérés.  L'atfirma- 
tion  de  M.  Brissaud  no  saurait  donc  avoir  une  valeur  abso- 
lue, et  cependant  nous  admettrons  volontiers  avec  lui  que  ce 
processus  présente  une  certaine  originalité.  Nous  pensons 
que  si  l'irritation  chronique  a  sa  part  dans  la  production  des 
adénomes,  elle  n'est  pas  seule  en  cause  et  ne  saurait  expliquer 
tous  les  cas.  Peut-tHre  y  a-t-il  là  une  manifestation  locale 
d'une  inlluence  plus  générale,  comme  semble  le  prouver  leur 
coexistence  fréquente  ''  avec  d'autres  productions  de  même 
nature,  développées  en  d'autres  organes  (polypes  utérins,  épi- 
théliome  intestin:))),  et  aussi  avec  certaines  altérations  du  sys- 
tème artériel  et  des  viscères.  Nous  sommes  frappé  de  la  fré- 
quence de  ces  altérations  artérielles  dans  presque  toutes  les 
observations  que  nous  avons  étudiées  ;  nous  avons  vu  qu'elles 
paraissaient  avoir  été  pour  beaucoup  dans  certaines  des  lé- 
sions de  nos  estomacs,  dans  ces  scléroses  si  intenses  que  nous 
avons  décrites;  nous  croyons  même  qu'elles  sont  en  grande 
partie  la  cause  de  ces  giistriles  chroniques  régressives,  sans 
altérations  apparentes  à  l'œil  nu,  mais  caractérisées  par  un 
épaississement  irrégulier  du  stroma  conjonclif  interglandu- 
laire avec  infiltration  de  cellules  migratrices,  et  nous  nous 
trouvons  amené  à  supposer  que,  outre  ces  scléroses  dyslro- 
phiques,  des  proli rérations  épithéliales  exagérées  pourraient 

'  Du  poljadénomo  BaslHque  [Arcbiv.  gào,  de  méd.,  18851. 

*  Sur  les  six  aulopsits  que  nous  relalonsi  ilnns  ce  méinoire,  on  remarquera, 
en  elTcl,  quatre  Tois  des  n(<o  forma  lion  s  glandulaires  il'autres  organeâ;  deux  fois 
des  polypes  muqueui  do  l'ulérus,  uu  ûpithéiioms  intestinal,  el  une  fois  des 
adénooies  diffus  de  tout  le  tube  digealir. 
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bien  être,  elles  aussi,  un  résultat  de  la  nutrition  vicieuse  déter- 
minée par  l'altération  artérielle. 

Dans  cette  transformation  des  glandes,  quelle  qu'en  soit  la 
cause,  le  revêtement  épithélial  glandulaire  perd  son  carac- 
tère fonctionnel  hautement  dilTérencié  pour  acquérir  à  la  place 
une  force  végétative  nouvelle,  assez  semblable  à  celle  dont 
sont  doués  les  éléments  embryonnaires.  De  fait,  les  éléments 
épithéliaux  qui  tapissent  les  tubes  glandulaires  des  polyadé- 
nomes  polypeux,  ces  cellules  muqueuses,  cylindriques  calici- 
formes  ou  prismatiques  â  protoplasma  clair,  ont  une  grande 
ressemblance  avec  celles  qui  forment  les  glandes  gastriques 
du  fœtus  de  quatre  à  cinq  mois  '  ;  nous  admettrons  volontiers 
que  les  troubles  nutritifs  causés  par  l'inflammation  ou  parles 
lésions  artérielles  déterminent  ici  un  retour  à  l'état  embryon- 
naire de  l'épithélium  des  glandes,  comme  nous  voyons  ailleurs 
les  mêmes  causes  produire  une  transformation  semblable, 
dans  la  sclérose  pulmonaire  par  exemple  ;  cela  sera  peut-être 
la  raison  de  cette  activité  végétante  toute  nouvelle. 

Ce  sont,  en  effet,  surtout  des  propriétés  végétatives  et  pro- 
lifératives  qui  se  manifestent  dans  l'hypertrophie  glandulaire, 
et  nous  regrettons  fort  de  n'avoir  pu,  vu  les  conditions  d'obser- 
vation où  nous  nous  trouvions  placé,  rechercher  le  mode  de 
multiplication  de  ces  éléments.  Au  début,  la  force  végétative 
se  traduit  seulement  par  la  prolifération  sur  place,  à  l'intérieur 
de  la  membrane  propre,  et  détermine  l'hypertrophie  avec  con- 
servation de  la  forme  glandulaire;  mais,  à  un  degré  plus 
avancé,  ces  cellules  indiiïérentes  deviennent  susceptibles  de 
se  multiplier,  en  dehors  de  leur  habitat  normal,  d'envahir  lés 
organes  de  proche  en  proche  ou  à  distance  par  la  voie  vascu- 
laire  ;  ce  sera  alors,  si  elles  conservent  encore  un  reste  de 
différenciation,  de  l'épithéliome  typique  qui  reproduira  comme 
une  ébauche  de  forme  glandulaire,  ou  sinon,  de  l'épithéliome 


■  Chez  un  fœtus  de4  mois  et  demi  environ,  nous  trouvons  tes  tubes  glondu- 
I  aires  gastriques,  Tormés  île  cellules  prismatiques  ou  cylindriques  à  protopUsma 
clair,  flaement  granuli-ui,  et  doui  lieauooup  ool^iiris  l'aspïci  caliuiformc.  Il  n'y 
a  pas  encore  de  cellules  â  pepsine. 
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atypique  végétant  irrégulièrement  en  5e  substituant  aux  élé- 
ments nobles  des  tissus  qu'il  envahit.  C'est  bien  la  continua- 
tion du  même  processus  de  végétation  cellulaire  exubérante, 
correspondant  à  un  affaiblissement  corrélatif  des  propriétés 
fonctionnelles.  A  chaque  stade  successif,  l'épithélium  glandu- 
laire perd  un  de  ses  caractères  de  différenciation  morpholo- 
gique; de  pepsinifère,  il  devient  muqueux  (adénome)  ;  de  mu- 
queux,  il  devient  cylindrique  coloré,  semblable  à  un  épilhé- 
liura  do  revêtement  (épithéiiome);  enfin,  polymorphe  atypique, 
sans  aucun  caractère  morpiiologiqiie  déterminé,  et  alors  in- 
fectant et  végélant  au  maximum  (carcinome).  Dans  la  forme 
de  polyadénomes  en  nappe,  révolution  est  plus  abrégée  ;  dés 
le  stade  d'adénome,  les  cellules  ont  pris  l'aspect  d'épilhélium 
indifférent,  aussi  cette  forme  aboutit  d'emblée  au  carcinome 
sans  passer  par  un  stade  d'épiihéliome  typique. 

Tel  est,  comme  nous  le  comprenons,  l'ensemble  de  ce  pro- 
cessus, qui  peut  se  dérouler  en  entier,  qui  peut  aussi,  et  plus 
souvent,  s'arrêter  indélîniment  à  l'un  de  ses  stades.  L'expli- 
cation de  ces  difféi-ences  serait  assez  ditïiciie  à  donner.  Évi- 
demment, l'étude  des  lésions  locales  ne  nous  renseigne  que 
sur  une  partie  du  problème;  nous  voyons  bien  l'épithélium 
changer  de  caractères,  envahir  les  tissus  et  les  organes,  mais 
nous  ne  comprenons  pas  pourquoi  ces  tissus  se  laissent  ainsi 
envahir,  pourquoi  leurs  éléments  se  laissent  détruire  par  les 
cellules  proliférées.  C'est  que  dans  le  cancer  il  n'y  a  pas  que 
la  lésion  locale,  seule  connue  aujourd'hui  et  qui  seule  nous 
sert  â  caractériser  l'affection;  il  y  a  une  maladie  générale,  et 
celle-ci,  bien  qu'ignorée  dans  sa  nature,  se  révèle  pourtant 
par  un  ensemble  symplomatique,  que  la  lésion  locale  seule 
serait  impuissante  à  nous  expliquer;  par  cette  altération  de 
tout  l'organisme  que  nous  désignons,  à  son  degré  le  plus 
avancé,  sous  le  nom  de  cachexie  cancéreuse.  Peut-être  est-ce 
la  raison  pour  laquelle  une  néoplasie  jusque-là  circonscrite, 
bénigne,  peut  s'étendre  en  dehors  do  son  foyer  primitif,  enva- 
hissant et  détruisant  des  éléments  qui  ont  perdu,  sans  que 
cela  soit  décelé  par  nos  moyens  actuels  d'investigation,  quel- 
ques-unes de  leurs  propriétés  biologiques. 
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Conclusions. 

Les  IransformatioDs  adénomaleuses  des  glandes  gastriques 
se  rencontrent  soit  sous  forme  de  tumeurs  circonscriles 
(polypes  de  l'estomac,  polyadénomes  polypeax),  soit  sous 
forme  de  plaques  hyperlrophiques  limitées  ou  dilTuses  {polya- 
dénomes  en  nappe)  ;  à  ces  formes  porrespondent  des  lésions 
histologiques  propres. 

Le  terme  de  polyadénomes  convient  parfaitement  à  ces 
hypertrophies  glandulaires  et  préjuge  heureusement  de  leur 
nature  d'ordinaire  simple  et  bénigne. 

Dans  quelques  cas,  cependant,  dont  le  degré  de  frétiuence 
nous  est  inconnu,  elles  deviennent  l'origine  de  tumeurs 
malignes. 

Il  semble  qu'en  ces  cas  se  déroule  dans  sa  totalité  le 
processus  évolutif  de  ces  néoplasies,  commençant  à  la  simple 
irritation  nutritive  des  épilhéliums  glandulaires,  se  conti- 
nuant par  l'hypertrophie  adénomateuse  et  aboutissant  à  l'épi- 
thcliome  infectant,  au  carcinome. 


KXI'LICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  IIL 
FiR.  1. 
CoD[ie  du  rebord  de  rnicéralion  (obe.  VI). 
aa,  glandes  hyperirophices  (zone  d'adénome)  ; 

Ji,  b',  b",  cavités  Upissces  de  cellules  cylindriques  colordea  el  siiuées  dans 
la  muqueuse,  dans  l'épaisseur  de  la  musculaire  muqueuse  et  dans  la  sous- 
muqueuse  (lona  d'épiihéliome)  ; 


FLg.  2. 


Développeroenl    du  cancer   dans  la  profondeur    de    la    couche    glandulaire 

(oba.  VII). 
m,  m',  musculaire  muqaeaee  épaissie.  Elle  esl  Iravcraée  par  trois  tubea  ipi- 

théliaus  (■)  partant  de  la  protondsur  de  la  muqueuse; 
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b,b\  glandes  hypertrophiées  de  diverses  variëlési  leors  culiH]e-sac  plongont 

dsQS  UD  liBSu  de  sclérose; 
ce,  cuis-de-sac  glandulaires  à  peliles  cellules  torlemenl  colorées,   samblatilea 

aux  lubes  ëpilbéliaux  qui  pénèlreni  la  muscalaire  muqueuse; 

d,  cavilc  êpilbéliale  dans  ta  sous -muqueuse: 

e,  lymphatique  rempli  de  cellules  caucdreuses, 

Fig.  8. 

Polype  de  la  deuxième  variété  (obs.  VI)  ;  hypertrophie  glaudulaire  portant 
principalement  sur  lea  culs-de-sRc  et  sans  ronnations  kystiques. 

Fig.  *. 

Polype  de  la  première  variété  [obs.  1), 

>,  glandes  an  voisinaie  dn  polype,  dont  les  conduits  excréteurs  sont  hyper- 
trophiés et  dilatés  ; 

b,  couche  périphérique  formée  par  l'eilrémité  des  prolongemeola  iolerglen- 
dulaires  accolés  et  Tusionné!!; 

<!,  kystes  tapissés  d'cpitliélium  cylindrique  caliciforme; 

d,  musculaire  muqueuse; 

e,  prolongement  fibreux  de  la  sous-muqueuse  reufermanl  das  vaisseaux. 

Fig.  r.. 

Hypertrophies  glandulaires  dans  les  polyadénomes  en  nappe  (obs.  V). 

A,  houppe  Tormée  de  glandes  allongées  et  groupées  autour  d'un  prolongement 

nbreux  de  la  eous-muqueusc  ; 
bb,  sillons  séparant  les  houppes,  eu  Tond  desquels  sont  des  glandes  à  conduit 

excréteur  dilaté  et  à  culs-de-sac  contournés; 
mm,  musculaire  muqueuse. 
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HITOIRES  ET  CRITIQUE. 


REMARQUES  SUR  LA  GLYCOGÉNIE,  A  PROPOS 
D'UN  MÉMOIRE  DE  M.  DASTRE, 


M.  Daslre  m'a  fait  l'honneur  de  s'occuper  '  d'un  travail  que 
j'ai  publié  dans  les  Archives  de  Ptlùger,  l'année  dernière,  inalR 
en  l'appréciant  d'une  façon  qui  réclame  de  ma  part  quelques  ex- 
plications. 

On  connaît  la  théorie  de  Seegeu  (de  Vienne].  Selon  cet  expéri- 
mentateur, la  ^lycogénie  hépatique  est  l'une  des  fonctions  les  plus 
importantes  de  la  vie;  mais  le  glycogène  qui  se  trouve  dans  le 
foie  est  loin  d'être  aussi  labile  quo  celui  que  nous  manipulons 
dans  les  laboratoires,  et  s'il  nous  est  jjennis  d'admettre  que,  peut- 
être,  une  très  petite  quantité  se  Iransfoime  lentement  en  sucre,  il 
est  de  la  dernière  évidence  que  la  presque  totalité  du  sucre  hépa- 
tique provient  directement  des  peptones  et  des  graisses  de  l'orga- 
nisme. 

M.  Seegen  prétend  que,  chez  les  chiens,  la  quantité  de  sacre 
/o/â/(glycogène  4- sucre)  augmente  dans  le  foie  après  la  mort  de 
l'aninal,  et  il  conclut  simplement  de  cette  donnée,  d'ailleurs  erro- 
née, que  la  quantité  de  {>lycogène  reste  invariable,  et  que  l'aug- 
mentation du  sucre  se  produit  aux  dépens  du  tissu  hépatique.  C'est 
là  son  premier  et  principal  argument,  et  c'est  celui  que  j'ai  cher- 
ché à  réfuter. 

J'ai  examiné  trois  fois,  dix  minutes,  vingt-quatre  heures  et  qua- 
rante-huit heures  après  la  mort,  des  morceaux  du  foie  de  huit  ani- 
maux, chiens,  chats  et  lapins,  en  y  dosant  exactement  la  quantité 
de  glycogène  par  la  méthode  de  Brûcke,  et  le  sucre  à  l'aide  de  la 
liqueur  titrée  de  Fehling.  Du  tableau  où  sont  réunis  les  résultais 
de  ces  analyses,  il  ressort  avec  évidence  que  chez  les  chats,  chez 
les  lapins  et,  contrairement  à  ce  qu'a  vu  M.  Seegen,  même  chez 
les  chiens  il  y  a  eu,  dans  tous  les  cas,  une  diminution  de  glyco- 
gène correspondant  plus  ou  moins  exactement  à  l'augmentation 
du  sucre. 

Quant  à  l'erreur  commise  par  M.  Seegen  dans  ses  détermina- 
tions du  sucre  total,  j'ai  pu  me  convaincre  qu'elle  provient  exclu- 
sivement de  la  méthode  qu'il  a  employée.  En  traitant  ainsi  une 
décoction  de  foie,  on  ne  transforme  certainement  pas  plus  de 
7&  0/0  du  glycogène  en  sucre. 

'  Physiologie  du  foie;  recbercbes  sur  1«a  fermenta  bépatiques  f,Areh.  if« 
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Cetic  liéfectuosité  de  la  méthode  explique  les  résulUils  surpre- 
nants obtenus  par  M.  Seegen,  el  c'ost  oe  que  je  me  suis  applicjué 
à  démontrer  à  l'aide  de  quelques  équations  qui  n*ODt  plu  ni  à 
M.  Seegen  ni  à  M.  Dastre. 

M,  Dastre  mereproched'avoirécril(j'avaisajouté  :  grossomodo) 

X  (aucre)  -1-  y  (glycogène)  ^  sucre  tolnl  ;  ■ 

tandis  que  j'mirais  dii  écrire 

,180  .  ,  , 

j:  + 755/  =  sucre  total. 

Ce  n'est  pas  par  ignorance,  c'est  pour  simpliDer  mes  équations 

Ïuti  J'ai  commis  celle  légère  inexactitude.  Cette  proportion  de 
à  1,111,  que  j'ai  négligée,  n'a  d'ailleurs  rien  à  faire  avecla  perte 
d'environ  Sô  0/0  de  glycogène  qui  se  trouve  non  transformé  dans 
la  décoction.  Donc,  sit  venia... 

Deuxième  critique  de  M.  Dastre,  et  celle-ci  absolument  sans 
fondemenl.  On  sait  que  la  transformation  du  glycogène  en  sucre 
se  continue  après  la  mort.  Si,  par  conséquent,  pour  calculer  le 
sucre  total  contenu  dans  les  décoctions  do  deux  morceaux  du 
même  foie,  pris  l'un  dix  minutes  après  la  mort  de  l'animal,  l'autre 
vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  plus  lard,  Je  me  sers  d'une 
méthode  défi  ctucuï%e,  ne  transformant  que  les  trois  quarts  du  gly- 
cogène  on  sucre,  j'obtiens  les  chiffres  suivants  ; 

4°  Dix  minutes  après  lo  mort,  les  trois  quarts  d'une  grande 
quantité  de  gl  jcogène,  plus  la  totalité  d'une  petite  quantité  de  sucre; 

t"  Vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  plus  lard,  les  trois 
quarts  de  la  petite  quanlilé  de  glycogène  qui  se  trouvait  encore  dans 
le  foie,  plus  la  totalité  de  la  grande  quantité  de  sucre  hépatique. 

La  perte  de  25  0/U,  qui  portait  sur  un  gros  chiffre  dans  le  pre- 
mier cJilcul,  devient  presque  insignifiante  dans  le  second,  et  la 
quantité  de  sucre  total  parait  plus  grande  vingt-quatre  ou  qua- 
rante-huit heures  après  la  mort,  parce  qu'elle  éloit  indiquée  par 
un  chiffre  beaucoup  trop  faible  dans  la  première  analyse.  Voilà  ce 
que  j'ai  dit. 

En  aflirmant  que  je  considère  les  déterminations  de  sucre  de 
Seei/on  cl  Kratsclimor  comme  étant  au-dessus  de  ce  qu'elles  de- 
vraiecit  être,  tandis  que,  pour  être  logique,  on  doit  admettra  qu'elles 
sont  ou-desi=ious,  M.  Dastre  me  prête  gratuitement  une  grossière 
erreur  quo  je  n'ai  pas  à  me  reprocher. 

Enlin,  je  n'ai  pas  «  /ixé  très  arbitrairement  la  teneur  normale 
du  sucre  dans  le  l'oie  à  5  pour  10,000  ».  J'ai  analysé  des  morceaus 
de  foie  pris  sur  l'animal  vivant  et  jetés  immédiatement  dans  une 
capsule  contenant  de  l'eau  en  ébullilion,  et,  en  communiquant  le 
résultat  de  cfs  analyses,  j'ai  déclaré  n'avoir  jamais  trouvé  plus 
de  0,5  pour  1 ,000  de  sucre  —  ce  qui  est  bien  aifîérent. 

Evidemment,  il  y  a,  dans  mon  travail,  écrit  en  allemand,  des 
phrases  dont  le  sens  a  échappé  à  M.  Daslre.  C'est  pour  ceht  qu'd 
écrit  aussi  dans  la  Revue  ae  Hayem  que  «  mes  équations  et  mon 
raisonnement  sont  erronés  ». 

Pins.  —  socielé  d'Imp.  flUL  UUPUNT  (Cl.)  73.Ï.38.  U  Gérant  :  G.  MASSON." 


DigiNze.by  Google 


ARCHIVES 

Ht 

PHYSIOLOGIE 

NORMALE  ET  PATHOLOGIQUE 

MÉMOIRES   ORIGINAUX. 


RECHERCHES   HISTOLOfilQUES   SUR   U   STRUCTURE   DU 
SEGMENT  INFÉRIEUR  DE  L'UTÉRUS  A  LA  FIN  DE  LA 


Par  le  D'  Snlle  BLAKC,  ancien  ebet  de  clloique  obsiéiricale. 

(PLXttCHE  VII.) 


[Travail  du  Uboraloire  d'anatomie  patliologiquo  de  la  Facullé  de  médacine 

de  Lyoo.) 


Nous  avons  cherché,  dans  un  autre  travail  ',  à  préciser  cHni- 
quement  ce  qu'on  doit  entendre  par  segment  inférieur  de 
l'utérus,  et  quelles  sont  les  limites  fixes  qui  peuvent  lui  être 
assignées  dans  les  derniers  temps  de  la  grossesse.  Ce  seg- 
ment, placé,  ainsi  que  son  nom  l'indique,  à  la  partie  inférieure 
de  l'utérus,  est  circonscrit  en  dehors  par  une  zone  musou- 
laire  spéciale,  essentiellement  contractile,  Vanneau  de  Bandt, 

*  Nouvelles  trehivca  d'obslétrlqac  et  de  gynécologla,  tnaita  1897-St!,  nu- 
méros de  déMinbra  et  janvier. 
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Vanneau  de  contraction  de  Schraeder;  en  dedans,  il  finit  tan- 
tôt à  l'orilice  interne,  qui,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
reste  fermé  jusqu'au  moment  de  l'accouchement,  tantôt  à  un 
orifice  particulier  (anneau  de  Miiller)  séparant  la  partie  supé- 
rieure du  col  déjà  évasée  de  la  portion  pcrsistaiite  ïlu-c|inal 
cervical.  •  • 

Que  trouve-t-on  à  la  surface  du  segment  inférieur  ainsi 
étudié  et  compris  ?  Est-ce  une  caduque  ?  £st-ce  la  muqueuse 
du  col  pins  ou  moins  modifiée?  Nous  arons  vu,  dans  le  mé- 
moire signalé  ci-dessus,  que  l'observation  clinique  nous 
amenait  à  considérer  le  segment  utérin  inférieur  comme 
constitué,  à  l'origine,  par  une  certaine  portion  du  corps  de 
l'utérus,  sise  au  voisinage  du  col,  que  vient  agrandir,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  et  vers  les  derniers  temps  de  la  gros- 
sesse, la  partie  supérieure  du  col  évasée.  Les  recherches 
cliniques  se  trouvent  confirmées,  par  l'examen  histologique 
des  lambeaux  de  tissu  obtenus  par  raclage  de  la  surface  du 
segment  inférieur.  Nous  nous  sommes  servis,  pour  cela,  à 
trois  reprises,  de  la  petite  curette  de  Sims,  dans  tous  les 
autres  cas  de  l'ongle  de  l'index  laissé  long,  et  léiçôre- 
ment  coupé  en  pointe.  L'emploi  de  la  curette,  un  peu  plus 
délicat,  exige  aussi  une  souplesse  des  parties  (vagin-col- 
segment  inférieur)  beaucoup  plus  grande.  La  femme  étant 
placée  sur  le  bord  du  lit,  nous  dirigions  l'instrument  sur 
l'index  de  la  main  droite  à  travers  le  col  jusque  dans  le  seg- 
ment inférieur.  Sous  l'influence  de  la  pression  modérée  du 
doigt,  le  tissu  était  toujours  facilement  entamé  par  le  côlé 
tranchant  de  la  curette.  Avec  quelques  soins,  nous  obtenions 
facilement  par  l'un  ou  l'autre  de  ces  procédés,  des  lambeaux 
variant  comme  longueur  de  1/2  centimètre  à  1  centimètre  et 
même  plus,  sur  une  lat^eur  de  6  à7  millimètres.  Leur  épais- 
seur dépassait  rarement  2  ou  3  millimètres.  Ces  lambeaux 
étaient  aussitôt  placés  dans  l'alcool,  et  traités  ensuite  par  la 
gomme  et  l'alcool.  Nous  colorions  les  coupes  au  picro- 
carmin. 

Ce  travail  a  été  entrepris  au  laboratoire  d'anatomîe  patho- 
logique, sous  la  direction  et  avec  l'assistance  de  M.  Bard, 
professeur  agrégéen  chef  des  travaux  du  laboratoire. 
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On  pourrait  nous  objecter  que  cette  façon  de  recueillir  des 
débris  de  tissus  est  dangereuse  pour  la  femme  gravide,  et 
peut  être  cause  d'infection.  Avec  une  antisepsie  rigoareuse,  la 
manoeuvre  est  absolument  innocente.  Chez  les  deux  ou  trois 
femmes  traitées  par  la  curette,  nous  n'avons  pas  remarqué  la 
moindre  élévation  de  température.  Nous  croyons  l'ongle  de 
l'aeooucheur  plus  dangereux  que  la  curette,  et  de  désinfection 
plus  difficile.  Cependant  une  seule  des  femmes  raclées  au 
moyen  de  l'ongle  offrit  pendant  une  dizaine  de  jours  une 
température  élevée,  à  profondes  oscillations,  accompagnées 
de  quelques  douleurs  périutérines.  Mais  cette  parturiente  était 
atteinte,  dès  le  cinquième  mois  de  sa  grossesse,  d'une  cystite 
purulente  compliquée  dtt  néphrite,  pour  lesquelles  elle  dut 
subir  un  assez  long  traitement.  Dans  te  cours  de  sa  gros- 
sesse, et  même  encore  8  jours  avant  son  accouchement,  elle 
présenta,  à  diverses  reprises,  des  élévations  brusques  de  tem- 
pérature, atteignant  et  dépassant  même  iO".  Ajoutons  que  les 
cultures  que  nous  avons  faites  avec  soQ  urine  recueillie  dans 
des  conditions  d'asepsie  suffisantes,  nous  ont  révélé  la  pré- 
sence de  quantités  considérables  de  coccus  isolés,  très  mobiles, 
et  jamais  disposés  en  chainettes  ou  en  grappes.  Pour  tous  ces 
motifs,  nous  croyons  avoir  eu  affaire  dans  ce  cas  à  une  cys- 
tite et  à  une  néphrite  microbiennes,  bien  capables  d'expliquer 
chez  celte  femme,  et  après  l'accouchement,  une  auto-infection. 

Nos  recherches  analomiques  ont  porté  sur  17  cas.  L'étude 
des  diverses  préparations  nous  a  permis  de  constater,  dans 
ta  plupart  de  ces  cas,  la  présence  d'une  caduque  nettement 
caractérisée,  sans  qu'il  pût  y  avoir  aucune  confusion  possible. 
Tel  fut  le  résultat  de  l'examen  d'une  première  série  de  pré- 
parations recueillies  soit  avant  (8),  soit  après  (5)  l'accouche- 
ment. Une  description  séparée  de  ces  deux  catégories  de 
faits  est  rendue  nécessaire,  par  suite  des  différences  qil'en- 
traîne  toi^ours  l'accouchement  dans  la  conformation,  l'aspect 
de  la  caduque  et  la  disposition  de  ses  éléments. 

Nous  examinerons  ensuite  une  deuxième  série  de  cas, 
recueillis  indistinctement  avant  ou  après  l'accouchement,  et 
qui,  par  certaines  particularités  de  structure,  raéritent  d'être 
décrits  et  discutés  plus  longuement. 
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PREMIERE    SKHIE. 

(TuMies  ces  préparations  provienneat  <1«  piices  recueillies  avaDi  l'accouchemeitl.) 

Nous  relatons  brièvement  les  observations  qui  ont  fourni 
CL'  premier  groupe,  en  n'insistant  que  sur  les  particularités 
intéressantes  révélées  par  l'exploration  du  col  et  du  segment 
inférieur  de  l'utérus,  particularités  qu'il  était  utile  de  bien 
connaître,  par  la  nature  même  de  ce  travail. 

Oxs,  I  (âB  aodt).  —  Marie  J...,2  pare.  Dâniièi'es  réglée,  Rn  no- 
vonibre  1886,  grossesse  huit  mois  vingt  jours,  fond  uléria  à  l'épi- 
gastre,  légèrement  pendant.  Têle  peu  eugeg-ée  su  détroit  supérieur  eo 
OIUR 

Toucher  vaginal.  —  Col  médian,  complète  m  eut  ramolli,  irrégulier 
à  son  oriltce  eiterne,  et  portant  a  sa  base  un  cercle  saillant  qui  in- 
dique un  commencement  de  dilatation  ou  mieux  d'évaaement.  Cette 
base  est  au  niveau  du  bord  inférieur,  la  symphyse.  Col  perméable, 
long  de  2  centimètres,  Huit  là  sur  l'anneou  de  Muller,plus  loin  sur  tes 
parois  évasées,  on  perçoit  encore  à  environ  5  centimètres  de  l'orilice 
externe  une  saillie  résistnnte  formée  par  l'orifice  interne  analomique. 
.\  ce  niveau,  adhérence  intime  des  membranes;  on  décolle  celles-ci  sur 
lu  hauteur  de  4  cenlimètres  environ,  au  delà  de  laquelle  se  constitue 
fortement  l'anneau  de  Bandf.  Dans  le  segment  inrérieur  sonagacent 
relàclié  et  souple,  et  à  un  denii-cenlimètre  de  l'anneau  environ,  nous 
détachons  un  débris  de  muqueuse. 

Obs.  II  (Sn  juillet).  —  Claudine  F. ..,  grossesse  de  huit  mois.  Bassin 
légèrement  rétréci,  lèle  mobile  an-dessus  du  détroit  supérieur. 

Toncher  vaginal.  —  Col  haut,  près  du  détroit  supérieur,  très  mou, 
paraît  aminci  à  sa  bai^o.  Il  est  à  7  ou  8  centimètres  de  la  symphyse 
pubienne.  Son  orifice  externe  regarde  en  arriére  et  se  trouve  d'accès 
difficile.  Nous  parvenons  à  franchir  le  col  et  constatons  qu'il  a  une 
longueur  de  3  centimètres  et  qu'il  s'eel  évasé  déjà  dans  sa  parlla  su- 
périeure. On  reconnaît  plus  loin  à  sa  résistance  le  vestige  de  l'orifice 
interne,  anatomique,  que  sur  le  doigt  nous  reconnaissons  distant  de 
4  cenlimèlres  et  demi  â  5  centimètres  de  l'orifice  externe.  Sur  l'ori- 
lice interne,  adhérence  intime  des  menbranes,  si  marquée  que  nous 
ne  pouvons  détacher  qu'avec  peine  en  les  sculptant  en  quelque  sorte 
de»  parois  eous-jaceutes,  3  centimètres  et  demi  plus  loin  environ  an- 
neau de  Bendr,  au  niveau  du  bord  supérieur  de  la  symphyse.  Extrac- 
tion du  segment  inférieur  ainsi  constitué  et  un-dessous  de  l'annean  de 
Uitndr,  d'un  laint>eau  de  muqueuse  de  1  centimètre  de  long. 
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Obs.  m  (29  fieptemhrel.  —  M.  M...,  2  pare.  Dernières  i-èfrlpA 
15  janvier.  Pond  ulérin  à  i'épigasli-e.  Musse  fœlale  en  présentation  (tu 
sommet  et  0  I  C  P.  Tèle  mobile  au  détroil  supérieur. 

Toaclier  vagiaa!.  —  Col  utérin  haut,  médian,  évasé  et  déchiré  sur 
les  côtés.  Col  franchi  par  le  doigt  sur  In  htiuleur  de  4  centimètres.  I.à 
se  trouve  l'oriflce  interne.  Segment  inTérieur souple,  creusé  en  goiitlièrc 
et  au  dr)à  au  niveau  du  détroit  supérieur,  formation  de  l'anneau 
Bandr.  Nous  délachoniî  dans  ce  segment  inférieur  un  petit  déhria. 
GrAce  à  la  laxilê  des  (issus, nous  pouvons  en  délacher  un  second  plus 
gros,  d'un  bon  cenlîmèlre  de  diamèli'e  en  orriëre,  dans  le  fond  du 
segment  inférieur,  et  après  le  décollement  des  membranes. 

Obs.  IV  (21  octobre).—  Benoîte  0. . . ,  22  ans,  i  pare.  Dernières  règles 
fin  janvier  1886(30-?).  Veotre  très  saillant,  fond  ulérin  incliné  en  avant 
et  à  3  travers  do  doigl  au-dossus  de  l'ombilic  (corset  serre).  Tcte 
plonge  ou  détroit  supérieur  en  0 1  G  P. 

Toucher  vaginal.  —  Col  en  arrière,  médian,  long.  Segment  inférieur 
très  distendu  et  forme  une  petite  bnie  dans  laquelle  vient  reposer  la 
tète.  Col  perméable  et  long,  oriiice  inierne  fermé  en  haut  et  en  arrière, 
difBcilement  franchi.  Finissons  par  arriver  sur  la  pôle  inférieur  do 
l'œuf  détaché  sur  une  étendue  de  1  centimètre  au  maximum  sur  le 
pourtour  de  l'oriflce  interne.  Puis  adhérence  des  membranes  sur  le  seg- 
ment inférieur  mince  et  souple.  Aimeau  di;  Bandf  fortement  constitué 
au  niveau  du  détroit  supérieur.  A  un  loucher  antérieur,  nous  n'avions 
pu  provoquer  l'excitation  de  cet  anneau  et  le  eegmen*  inférieur  se 
trouvait  sans  limites  distinctes  en  dcliors.  Du  fond  de  ce  segment, 
nous  détachons  nu  débris  de  muqueuse  largement  suffisant  pour 
l'examen. 

Obb.  V  (12  octobre).  —  Adèle  R...,  Sj  ans,  2  pare.  Dernières 
règles,  G  janvier.  Pond  utérin  à  1  epigastre,  masse  fœtale  en  prrsen- 
talioa  du  sommet  et  0  I  II  P. 

Toucher  vaginal.  —  Col  très  mou,  long,  inEléchi  en  avant  et  per- 
méable. Il  est  encore  assez  haut  et  médian.  Segment  inrèrieur  per^u 
mince,  distendu  par  cul-de-eac  unlérieur.  En  pénétrant  dans  le  col, 
nous  constatons  que  ce  dernier  a  toute  sa  longueur;  qu'il  mesure  juii- 
qn'à  l'oriSce  interne  fermé  5  conlimélres;  entin  que,  sur  cet  orifice  in-' 
terne,  adhèrent  intimement  les  membranes.  Presque  aussitôt,  de  eit 
orifice  interne,  ou  peu  à  cdié,  nous  sentons  naître  un  repli  saillant, 
onduleux,  qui  gagne  rapidement  le  milieu  de  la  face  postérieure  de  la 
symphyse  pubienne,  laissant  entre  lui  et  l'oriAce  interne  un  espace 
creux  et  dépressible,  du  fond  duquel  nous  détachons  un  débris  de  pré?» 
de  1  centimètre.  Accoiiohe.iient,  2  oclol.rj. 
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Obb.  VI  (28  juin).  —  Julie  D. ..,  2  pare,  30  ans,  très  nervaase,  a 
subi,  il  y  a  trois  ans,  l'ampulatioa  Ae  la  portion  vaginale  du  col.  Hc- 
gles  ?  Ventre  trds  sensible.  Fond  utérin  à  5  travers  de  doigts  de  l'om- 
bilic médian.  Fœtus  peu  volumineux  eu  présentation  du  sommet  et 
0 1  G  A.  Tèle  plonge  légèrement  au  détroit  supérieur  ;  elle  est  dépla- 
ça ble  encore. 

Toucher  vaginal.  —  Aucune  saillie  du  col  dans  le  vagin.  La  voûte  de 
ce  conduit  forme  avec  le  segment  inférieur  de  l'utérus  un  diaphragme 
passant  par  la  partie  moyenne  de  la  aymphyse  pubienne.  Au  centre 
du  diaphragma  est  un  orifloe  en  forme  de  fente,  à  borda  résistants,  de 
un  centimètre  d'étendue  environ,  médian,  à  grand  diamètre  transver- 
sal et  légèrement  oblique  d'avant  on  arrière  et  de  gouche  adroite.  Cet 
oriQce  franchi,  le  doigt  se  trouve  clans  un  canal  à  parois  régulières  et 
résistantes,  véritable  canal  cervical  de  3  centimèlres  de  long  au  maxi- 
mum. Fuis  le  canal  s'évase  légèrement  en  finissant  sur  un  mince  repli, 
représentant  l'oriRce  interne  anatomique.  Tout  à  cAté,  et  au-dessous 
de  l'adhérence  des  membranes,  nous  sentons  naître  l'anneao  de  Baud, 
très  saillant,  qui  s'écarte  rapidement,  en  constituant  un  segment  infé- 
rieur déprimé  d'environ  3  centimètres,  du  fond  duquel  nous  déta- 
chons, avec  la  petite  curette  de  Sims,  un  débris  blanc,  assez  consistant, 
de  plus  de  1  centimètre  de  long  et  épais  de  4  à  5  millimètres.  Voir 
planche. 

Accouchement  a  lieu  le  1  juillet.  Rupture  prématnrée  des  membranes, 
la  veille. 

Obs.  Vil  (U  juillet).—  Jeanne  B. .. ,  1  paro,  20  ans.  Dernières  règles 
20  novembi-e.  Ne  sent  plus  remuer  son  enfant  depuis  deux  ou  trois 
jours.  Aucune  affection  spécifique  ù  signaler.  Fond  utérin  à  trois  tra- 
vers de  doigta  au-dessus  de  l'ombilic  médian.  Masse  fœtale  en  présen- 
tation du  siège.  Tète  fournil  ballottement  ccphalique  à  l'épigaslre. 
L'utérus  se  durcit  toutes  les  4  ou  5  minutes.  Cette  femme  dit  que  ces 
douleurs  sont  survenues  après  un  effort  fait  la  semaine  précédente. 
Elles  l'ont,  eu  tout  cas,  empêché  de  dormir  la  nuit  qui  a  précédé  sa 
rentrée.  Pas  de  bruit  du  cœur  fœtal.  • 

Toucher  vaginal.  —  Col  effacé,  médian,  dessinant  un  cOne,  peu  sail- 
lant dont  le  sommet  serait  représenté  par  l'orifice  externe,  régulier, 
encore  épais  et  ouvert  à  i  eentimctre.  La  poche  des  eaux  fait  saillie  à 
travers.  Ce  même  orifice  est  è  6  ou  '7  centimètres  du  bord  infériear 
de  la  symphyse. 

En  pénétrant  dans  le  col,  on  sent  une  muqueuse  irrégulière,  épaisse 
(muqueuse  du  col),  d'une  hauteur  de  5  centimètres,  où  finit  le  col,  et 
où  se  trouve  une  résistance  annulaire  représentant  l'oriûce  interne  ana- 
tomique. Au-deesus,  paroi  lisse,  souple,  légèrement  déprimée.  Tout 
d'abord  l'anneau  de  contraction  no  se  révèie  pas.  Nous  remarquons 
seulement  que  la  paroi  s'épaissit  ciroulairement  un  peu  au-^lessos  de 
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la  partie  moyenne  de  la  face  poatérieure  de  la  symphyse.  Presque  ana- 
siUt,  nous  sentons  se  former  là  l'anneau  de  contraalion,  très  saillanl, 
très  épais,  en  forme. da  vrai  bourrelet.  Exactement  au-dessous,  none 
délachons  avec  la  curette,  un  débris  a^ez  long,  en  ayant  soin  de  nous 
arrêter  un  peu  avant  de  ce  qui  représente  encore  l'oi-illce  interne 
anatomique. 

Obs.  VIII  (8  oelobra).  —  G. . . ,  1  para,  25  ans.  Dernières  règles 
15  décembre,  fond  utérin,  médian  à  l'épigastre.  Masse  fislale  de  vo- 
lume moyen.  Présentation  du  sommet  et  0  I  G  A.  Tète  profondément 
engagée  et  lixéo. 

Tottchùr  vaginal.  ~  La  portion  vaginale  du  col  semble  avoir  disparu. 
Elle  ne  fait  aucune  saillie.  Distension  considérable  du  segment  infé- 
rieor  par  l'engagement  prononcé  de  la  tète.  Orifice  externe  en  arriére, 
médian,  petméable.  Au-deseue,  canal  cervical  trèa  court,  qui  Unît  après 
1  eeolimètro  sur  l'anneau  de  MûUer.  Ce  dernier  forme  un  miaesTepli. 
Immédiatement  en  dehors,  décollement  des  membranes  sur  une  ëtea- 
due  d'environ  3  centimètres.  Un  retrouve  cette  adhérence  au  niveau  du 
bord  inférieur  de  la  symphyse  pubienne.  Elle  se  poursuit  sur  la  face 
postérieure  de  celle-ci  {4'w),  sur  un  segment  inférienr,  mince,  souple, 
fonnmt  la  baeed'un  large  cône  que  remplit  la  t&te.  Anneau  de  Bandf 
60  constitue  très  fort,  très  épais,  au  niveau  du  détroit  supérieur.  Or  ub 
demi-centimètre  ou  1  centimètre,  au-dessous,  nous  détachons  avec  l'oo- 
gle  un  lambeau  de  muqueuse. 

Toutes  ces  observations  ont  fouroi  des  lambeaux  qui  nous 
ont  présenté,  à  l'axamea,  des  caractères  identiques.  Noue  les 
réunirons  donc  dans  ime  description  commune,  d'autant  plus 
qu'il  serait  impossible  de  trouver  entre  eux  des  caractères 
diltérentiels  susceptibles  de  descriptions  isolées.  Dans  à  peu 
près  toutes  les  coupes,  on  remarque  deux  zones  :  une  zone 
superûcielie,  assez  épaisse,  dense,  compacte,  ne  présentant 
que  de  rares  espaces  glandulaires  et  quelques  coupes  de 
vaisseaux,  le  plus  souvent  sans  parois  propres.  Les  espaces 
glandulaires  ont  la  forme  de  fentes  irrégulières,  allongées, 
étirées  paraUèlement  à  la  surface,  et  répondent  au  type  habi- 
tuel des  espaces  glandulaires  de  ta  caduque.  Ils  sont  nous  le 
répéloaa,  rares  et  ne  commencent  guère  à  apparaître  que 
dans  la  partie  profonde  de  cette  couche,  au  voisinage  de  la 
deuxième  zone.  Sous  le  champ  du  microscope,  on  reconnaît 
cette  première  zone  comme  essentiellement  formée  par  un 
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tissu  de  cellules  compactes,  sans  substance  intercellullaire 
interposée.  Les  cellules  sont,  elles-mêmes,  volumineuses,  gé- 
néralement arrondies,  mais  souvent  déformées  par  pression 
réciproque  et  deviennent  alors  polygonales  ou  en  raquette. 
Toutes  ces  cellules  présentent  un  aspect  morphologique  iden- 
tique. Leur  pratoplasma  est  fin,  granuleux,  un  peu  trouble  et 
coloré  en  rose  avec  une  teinte  légèrement  jaunâtre.  Les  limi- 
tes n'en  sont  pas  très  nettes  ;  elles  paraissent  la  plupart  du 
temps  se  toucher  ;  d'autres  fois,  entre  elles,  existe  une  subs- 
tance amorphe,  ou  même  un  petit  espace  vide.  Elles  ont  des 
dimensions  variables  de  15  à  20  et  même  25  ft.  Les  noyaux 
sont  homogènes,  ordinairement  arrondis  ou  en  bâtonnets, 
sans  contours  bien  réguliers.  Ils  sont  habituellement  déjetés 
vers  l'extrémité  la  plus  volumineuse  de  la  celluUe,  de  telle 
façon  que  ces  cellules  répondent,  sans  aucun  doute,  aux  cel- 
lules les  plus  caractérisées  de  la  couche  superficielle  de  la  ca- 
duque. Ajoutons  que,  souvent,  dans  leurs  noyaux,  se  révèlent 
des  nucléoles,  réduits  à  deux.ts  plus  souvent,  et  pouvant  aller 
jusqu'à  trois. 

La  couche  profonde  ou  ampuUaire  reste  le  plus  ordinaire- 
ment adhérente  à  la  couche  superficielle,  mais,  quelquefois, 
elle  s'est  détachée  de  celle-ci  et  parait  seule  constituer 
l'épaisseur  du  tissu.  Elle  est  formée  par  de  très  nombreuses 
lacunes,  se  présentant  sous  la  forme  de  fentes  ovalaires,  ou 
très  irrégulières  et  comme  anastomosées,  privées  pour  la  plu- 
part d'épithélium  de  revêtement.  Quand  ce  dernier  persiste, 
il  apparaît  comme  formé  par  des  cellules  cuboldes,  quelque- 
fois aplaties  et  très  colorées.  Assez  souvent  ces  vestiges  de 
glandes  renferment  des  débris  cellulaires  et  un  Hn  détritus 
granuleux.  Le  tissu  intermédiaire  est  ici  modifié;  il  n'offre 
que  rarement  les  larges  cellules  caractéristiques  de  la  surface, 
mais  presque  toujours  il  est  constitué  par  des  cellules  du 
tissu  connectif,  hypertrophiées,  denses,  fusiformes,  tassées  et 
communiquant  à  la  trame  fondamentale  un  aspect  fibrillaire 
marqué.  Nous  avons  comparé  ces  préparations  avec  d'autres 
préparations  de  caduques  du  corps  même  de  l'utérus,  sans 
trouver  de  différences  marquées,  tant  dans  la  couche  super- 
ficielle, que  dans  la  couche  glandulaire.  C'est  l'avis  aussi  de 
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M.  le  professeur  Pochîer,  monmaitre,  qui  a  eu  la  bontéd'exa- 
miner  ces  coupes. 

Nulle  part,  dans  aucune  des  deux  zones  fondamentates  de 
la  caduque  du  segment  inférieur,  nous  n'avons  rien  trouvé, 
aussi  bien  dans  le  type  glandulaire  que  dans  le  type  épithé- 
lial,  qui  rappelât  la  structure  de  la  portion  cervicale  de  l'u- 
téras. 

PREMIÈRE   SÉRIE  (bis). 
{Limbeaux  de  eadoques  recutlllia  sprèe  l'accoucliemanl.) 

Obs.  IX  (23  octobre).—  M.  M ... ,  i  pare,  accouchée  le  SO  octobre. 
Examen  trois  jours  après  l'accouchement.  Fond  ulcrio  à  trois  travers 
de  doigt  au-dessous  de  l'ombilic,  peu  dur  et  mëdiaa. 

Toucher  vaginal.  —  Col  long,  en  arricre,  très  mou,  légèrement  in- 
fléchi sur  le  corps.  Saillie  de  l'anneau  de  Elandf  dnns  le  eu l-de-sac  anté- 
rieur. 

Canal  cervical  ouvert,  long,  se  dirigeant  en  haut  et  en  arrière.  Mu- 
queuse de  revj^tement  épaisse,  irrégulière.  Unit  par  un  bord  très  net 
à  3  centimètres  et  demi  ou  4  centimËIres  environ  de  l'orifice  externe. 
Segment  inférieur  au  delA,  mince,  lisse  de  2  ou  3  centimètres,  ù  la 
limite  supérieure  duquel  nous  senlone  se  contracter  énergiquement 
sous  le  doigt  l'anneau  de  Dandf,  se  prolongeant  eu, biseau  â  la  pcri- 
phérie  de  ce  même  segment.  Du  segment  inréricu:  nous  détachons  avec 
l'ongle  un  assez  large  débris  de  muqueuse,  épaisse  do  â  à  3  millimè- 
tres, blanc  grisâtre  et  tendre. 

Obs.  X  (13  novembre). —  B. . . ,  âO  ans,  1  pare,  accouchée  le  12  no- 
vembre à  trois  heures  du  soir.  Fond  utiîrin  peu  dur,  à  deux  travers  do 
doigt,  au-dessous  de  l'ombilic. 

Toucher  vaginal. —  Col  utérin  haut,  médian,  largement  ouvert,  in- 
lléchi  en  avant.  Anneau  de  Bandr  senti  par  cul-de-sac  antérieur.  Canal 
cervical  large.  Muqueuse  caractéristique  perdue  sur  une  assez  grande 
hauteur  (&  centimètres).  Orilice  interne  constitué  par  bourrelet  mu- 
queux,  déjà  bien  revenu  sur  lui-même,  et  a  bords  agglutinés  qu'il  faut 
rompra  avec  le  doigt  pour  aller  au  delà.  Nous  trouvons  au-dessus  une 
profonde  gouttière,  ^jcu  large,  lisse,  surmontée  de  Vanneau  de  Bandf 
très  resserré.  Noua  raclons  avec  Tongle  un  débris  vers  la  partie 
moyenne  du  segment  inférieur.  L'accouchement  avait  été  très  court 
(comme  chez  multipare),  et  n'avait  duré  que  deux  à  trois  heures. 

Obs.  XI  (12  novembre).  —  H. ...  1  pare.  Accouchée  le  9  novembre 
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à  terme.  Examinée  le  12  novembre.  Foiii]  utérin  à  â  travers  de  doigt 
au-dessous  de  l'ombilic. 

Toucher  vaginal.  —  Col  long,  très  mou  et  ouvert.  laQécbi  légère- 
ment eu  nvaut.  Canal  cervical,  en  Tonne  d'enlonnoir  se  dirige 
en  haut  et  en  arrière.  Limité  A  sa  partie  supérieure  (5  ceotim.) 
par  orifice  interne  hermétiquement  fermé.  Consistance  de  ta 
muqueuse  cervicale  au-dessous.  Sous  la  preuion  du  doigt  l'uriâce 
interne  cède  en  s'éraillant.  Presque  immédiatement  au-dessus,  on 
trouve  une  saillie  annulaire,  contractile,  épaisse,  comme  taillée  à 
pic  (anneau  de  Bandf).  Entre  ces  deux  régions  (orilice  interne  et 
anneau  de  contraction)  on  trouve  un  segment  inTérieur  déprimé  et 
souple  d'environ  un  oenliraètre  de  lai'gAi  et  plutôt  moias.  Presque 
immédiatement  sous  l'anneau  nous  détaetions  avec  l'ongle  un  débris 
large  de  1  centimètre  et  de  un  demi-centimètre  de  hauteur.  L'involution 
est  notée  chez  celte  femme  comme  très  rapide. 

Obb.  XII  (21  novembre).  —  Marie...,  £3  ans,  1  pare.  Accouchée  à 
terme,  le  19  an  soir.  Examinée  S6  heures  après  l'ace auchemenl.  — 
Utéms  à  i  doigts  au-dessous  de  l'ombilic,  iiioliné  à  droite. 

Toucher  veginal.  —  Col  très  mou,  iiTÔgulier,  ouvert,  infléchi  en 
avant,  et  presque  A  angle  droit  sur  le  cor|)s  do  l'utérus.  Canal  cervical 
dirigé  en  haut  et  en  arrière.  Segment  inférieur  très  court.  On  atteint 
l'anneau  de  Bandf  à  5  centimètres  environ  de  rorillce  externe.  La 
limite  du  col  en  avant  doit  éti-e  fixée  à  peu  près  â  4  centimètres.  A  ce 
niveau  ligne  sinueuse,  légèrement  saillante.  En  cette  région,  par  con- 
séquent à  l'uuion  du  col  aveu  le  segment  inférieur,  ou  mieux  â  la  limite 
supéi-ieure  du  col,  l'ongle  parvient  à  détacher  un  débris  suffisant  pour 
l'examen.  Un  débris  plus  petit  est  détaché  du  fond  du  segment  infé- 
rieur, à  4  ou  5  millimètres  de  l'anneau  de  contraction. 

Obs.  XIII  (9  octobre).  —  B. . .,  4*  jour  des  couches.  Fond  utérin  à 
4  travers  de  doigt  au-dessus  de  la  symphyse,  un  peu  incliné  à  droite 
et  anléOéchi. 

Toucher  vaginal.  —  Portion  vaginale  du  col  très  longue  et  ployée 
à  angle  droit  sur  le  corps.  Réduction  de  l'antèflexion. 

Canal  cervical  large  à  surface  irrégulière  nur  hauteur  de  k  eentimètres 
environ.  1^,  rebord  saillant  {orifice  interne),  et  au-dessus  segment 
inférieur,  hsse,  souple  de  plus  de  1  centimètre  de  hauteur,  limité  en  . 
haut  par  l'anneau  de  Bandf,  peu  contracté.  En  avant,  dans  le  milieu  de 
ce  segment,  nous  détachons  avec  l'ongle  un  débris. 

Ces  difTérenles  préparations,  obtenues  par  raclage  après 
l'accouchement,  offrent  à  l'examen  histologique  des  caraclères 
moins  nets,  quoique  la  présence  d'une  caduque  soit  înconLes- 
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tab]e.  Les  volumineux  éléments  cellulaires  signalés  précé- 
demment, sont  ici  plus  pâles,  et  comme  perdues  dans  une 
abondante  substance  fondamentale  rose  grisâtre.  Les  noyaux 
peu  colorés,  peu  distincts  ont  presque  tous  perdu  leurs  nu- 
cléoles. Disséminées  par  traînées  dans  l'épaisseur  du  tissu,  ~ 
disposées  souvent  en  couche  épaisse,  vers  sa  face  profende, 
existent  de  nombreuses  cellules  embryonnaires^  assez  analo- 
gues, comme  forme  et  comme  volume,  aux  cellules  de  la  mu- 
queuse utérineirritée  et  enflammée  (métrito  hémorrhagique). 
Dans  quelques  cas  (Observ.  IX  et  XIU),  ces  cellules  appa- 
raissent tassées  dcms  certaines  dépressions  (ou  godets)  de  la 
surface,  plus  ou  moins  espacées,  au  nombre  de  deux  ou  trois 
dans  le  champ  du  microscope,  et  représentant  des  vestiges, 
probablement  en  voie  de  reconstitution,  des  glandes  de  la  ca- 
duque. On  n'aperçoit  que  peu  de  vaisseaux. 

En  somme,  ces  faits  sont  peu  probants  relativement  aux 
précédents,  ce  qui  s'explique  par  les  modifications  qu'éprouve 
la  caduque  après  l'accouchement,  modifications  qui  font  de 
ces  préparations  de  mauvais  sujets,  d'étude  pour  le  but  que 
nous  nous  sommes  proposé. 

DEUXIÈME    SÉRIE. 

(Préparations  à  caraclèrea  spéciaux.) 

Obs.  XIV  (5  juillet).  —  R...,  À  pare.  Dernièrea  règles  21  octobre, 
ventre  très  Baillant,  fond  de  l'utérus  incliné  au-devant  de  l'épigastre, 
tète  mobile  au  détroit  supérieur.  Position  0  1  D. 

Toucher  vaginal .  —  Colutérue  haut,  médian,  complètement  ramolli, 
incieé  à  gauche  et  à  droite  et  déjà  raccourci.  Après  un  parcours  de 
â  centimètres,  le  doigt  arrive  sur  la  tâte  Toetalc  au  niveau  du  détroit 
sopérieur.  Nous  ne  trouvons  aucune  adhérence  des  membranes  sur 
Vorillco  cervical  profond,  pas  plus  qu'àlo  surface  du  segment  adjacent. 
Le  col  s'est  évasé  par  sa  partie  eupérienre.  La  aituation  approximative 
de  l'oriBce  interne  se  révèle  à  un  épaississemeat annulaire  non  saillant 
vers  la  cavité  de  l'utérus,  et  situé  à  environ  5  centimètres  de  l'orifice 
externe.  Plus  loin,  à  2  ou  3  cenlimètres  seulement,  et  au  niveau  du 
tiers  Bupérieui-  de  la  symphyse,  nous  sentons  se  constituer  énergique- 
mcnt  l'anneau  do  coutraclion,  relevant  au-dessus  de  lui  la  lâte  fœtale. 
Nous  précisons  exactement  sa  situation  et  immédiatement  à  un  demi- 
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centimèlre  au-dessous  nous  enlevons  avec  l'ongle  un  débris  de  mu- 
■{ueuso  de  quelques  millimètres  de  diamètre  (6à6millimèlres).  Segment 
iiiréricur  épais  quoique  souple  et  court;  on  pourrait  lui  assigner  une 
étendue  d'environ  3  centimètres. 

Oiis.  XV  (28  oclobre).  —  M.  D...,  20  ans,  4  pai-e.  A  accouché  à 
terme  le  Î6  octobre  à  il  heures  du  soir  Travail  de  trois  heures. 

Examen,  S8  heures  après  l'accouchement.  —  Utérus  dur,  iacliaé  à 
droite,  et  peu  au-dessous  de  l'ombilic.  Tranohijes. 

Toacber  vaginal.  —  Col  bas,  très  mou,  déohtrA,  très  en  arrière. 
Longueur  de  portion  vaginale  :  1  centimètre  ;  inDécbie  â  angle  droit 
sur  le  corpe.  Segment  annulaire  dur  senti  par  oul-de-sao  antérieur  A  l'o- 
rigine du  corps. 

Réduction  de  l'sntéflexion .  Col  dès  lors  facilement  franchi.  Muqueuse 
du  col  rugueuse,  irrëgulièro  sur  hauteur  difticile  à  préciser  exacte- 
ment et  finie  sur  léger  pli  muqueux  transversal  (orifice  interne),  peu 
saillant.  Au-dessus,  segment  inférieui'  lisse  et  eoople  de  1  centimètre 
limité  en  haut  par  l'anneau  de  Bandf,  faiblemcut  contracté.  A  quelques 
millimètres  au-dessous  de  l'anneau,  nous  détachons  avec  l'ongle  un 
lambeau  de  près  de  1  centimètre  de  long,  rouge  vineux  et  assez  épais. 

Obs.  XVI  (iO  novembre).  —  M. . .,  30  ans  accouohée  à  terme  il  y  a 
deux  jours.  Utérus  médian,  très  dur  et  sensible,  se  contracte  sous  la 
pression  de  la  main.  Col  mou,  ouvert,  déchiré  à  gauche  et  assez  bien 
reformé.  Boun-elet  de  Bandf  senti  dans  cul-de-sac  antérieur  à  plus  de 
1  centimètre  du  bord  libre  de  la  lèvre  antérieure.  Canal  cervical  facile- 
ment perméable  et  infléchi  à  angle  di-oit  sur  le  corps.  Muqueuse  cervi. 
cale  épaisse,  irrégulière  sur  hauteur  d'environ  4  centimètres.  Segment 
ieférieur  lisse  et  souple  au-dessus,  de  1  travers  de  doigt,  recouvre 
par  le  fait  de  l'sntéflexion  du  bord  supérieur  de  l'anneau  de  Bandf. 
Après  redressement  de  l'an  te  flexion,  sentons  l'anneau  se  contracter 
fermement  sur  le  doigt.  A  un  centimèlre  au-dessous  raclons  un  lam- 
beau  de  7  à  8  millimètres  d'épaisseur  comprenant  la  partie  inférieure  du 
segment  inférieur,  et  une  partie  aussi  de  la  muqueuse  cervicale,  car 
ce  lambeau  a  1  centimètre  et  demi  de  long. 

Ods.  XVH  (5  novembre).  —  Anna  G...,  1  paie.  Dernières  règles, 
9  février.  Fond  utérin  à  l'épigastre,  tête  plonge  profondément  dans 
l'excavation  en  0  L  D  P. 

Toucher  vaginal.  —  Col  très  eu  arrièi-e,  médian,  très  distendu  par 
l'engagement  profond  de  la  télé,  col  perméable  et  maintenu  sur 
hauteur  de  5  centimètres  ;  orifice  interne  franchi,  nous  trouvons  le  pôle 
inférieur  de  l'ceuf  libre  sur  zone  de  S  centimètres  de  diamètre  environ. 
Là  nous  retrouvons  l'adhérence  des  membranes,  qui  devient  auesiiAt 
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très  prononcé.  Plua  loin,  à  4  ou  S  cenlimètros  au-denus,,  se  dessine 
l'HDaeau  de  Bamir,  sous  forme  d'une  ligne  circulaire  sAÎlLanlc  gi'os- 
sissant  peu  à  pou  et  finissant  par  conetiluer  entre  elle  et  le  col,  un 
profond  segment  inférieur.  Dans  le  fond  de  ce  segment,  et  peu  au- 
dessous  de  l'anneau  (t  centimètre  au  maximum)  raclons  une  bande  de 
tissu  de  4  à  5  millimètres  de  largeur,  dont  l'extrémité  a  dâ  se  rappro- 
cher beaucoup  du  col. 

Lea  préparations  qnï  constituent  ce  troisième  groupe  n'of- 
.  frent  plus  l'aspect  décidual  typique  précédemment  décrit, 
mais  ont  conservé  dans  leur  trame,  quoique  les  lambeaux 
fussent  pris  dans  dos  conditions  identiques,  certains  éléments 
de  la  muqueuse  utérine  normale,  qui  nécessiteront  bientôt  une 
discussion  approfondie.  En  effet,  il  n'est  plus  possible  ici  de 
diviser  le  tissu  en  deux  couches  fondamentales  :  compacte  et 
ampuUaire.  Sa  trame  fondamentale  est  dénature  franchement 
conjonctive,  avec  éléments  cellulaires  légèrement  hypertro- 
phiés de  8  à  9  H'  en  moyenne,  et  plus  nombreux  qu'à  l'état 
normal.  On  aperçoit,  en  certains  points  de  la  coupe  irrégulière- 
ment distribuée,  des  éléments  caractéristiques  de  la  caduque, 
c'est-à-dire  des  cellules  généralement  arrondies,  de  12  à  15  u, 
un  peu  moins  volumineux  par  conséquent  que  les  cellules 
des  groupes  de  la  première  série,  et  contenant  un  noyau 
nucléole,  remplissant,  en  grande  partie,  le  corps  cellulaire. 
Les  glandes  ne  sont  plus  reléguées  à  la  partie  profonde  sous 
forme  d'espaces  plus  ou  moins  déformés,  mais  se  trouvent 
au  contraire  disséminées  dans  la  muqueuse,  et  coupées  soit 
transversalement,  soit  longitudinalement.  Assez  souvent  on 
peut  en  suivre  le  trajet  de  la  superficie  vers  les  parties 
profondes.  Presque  toujours,  elles  sont  revêtues  d'une  couche 
d'épithélium  cylindrique  très  net,  bien  coloré,  à  noyau  placé 
vers  la  base  du  corps  cellulaire.  La  plupart  des  lumièies  do 
ces  glandes  sont  effacées  par  pression  hypertrophique  du 
tissu  environnant.  Ala  surface  des  préparations,  on  remarque 
une  ou  plusieurs  couches  de  cellules  irrégulières,  aplaties, 
maisde  même  nature  que  lescelliiles  décidualessous-jacentes. 
Kr  quelques  points  persiste  un  épithélium  cylindrique  plus  ou 
moins  déformé,  qu'on  voit  s'enfoncer  dans  les  dépressions 
glandulaires  de  la  surface  et  là  devenir  immédiatement  plus 
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haut  et  plus  régulier.  Ce  tissu  ne  nous  a  pas  paru  plus  riche 
en  vaisseaux  qu'une  caduque  noriBRle. 

De  ces  Irws  groupes  d'observations  quelle  oondoBian 
derons-nous  tirer  ? 

1'  Il  est  d'abord  incontestable  que,  dans  notre  premier 
groupe  de  faits,  c'est-à-dire  avant  l accouchement  et  soas 
l'adhérence  des  membranes  (cas  de  beaucoup  les  plus  fré- 
quents) on  trouve,  tapissant  le  segment  inférieur  de  l'utérus, 
une  caduque  vraie,  avec  ses  éléments  caractéristiques,  sçns 
persistance  aucune  des  glandes  spéciales  soit  du  corps  soit 
du  col.  Par  suite,  si  cette  caduque  venait  du  col,  il  faudrait 
admettre  que  la  muqueuse  de  ce  dernier,  peut  non  seulement 
subir  un  commencement  de  transformation  en  caduque,  mais 
se  modifier  encore  h  tel  point,  qu'une  différenciation  de  son 
tissu,  d'avec  celui  de  la  caduque  utérine  vraie,  est  devenue 


Il  faudrait  admettre  en  outre  qu'à  sa  surface  pourrait  s'éta- 
bUr  une  adhérence  secondaire  des  membranes,  adhérence 
bien  des  fois  aussi  prononcée  que  sur  le  corps.  Or,  à  l'appui 
de  ces  deux  ordres  de  faits,  il  n'existe  aucune  preuve.  Nos 
recherches  cliniques  s'opposent  môme  à  cette  manière  de 
voir,  puisque,  bien  souvent,  le  col  élant  intact  on  sent  au  delà 
formé  (ou  plus  rarement  se  former  sous  le  doigt  par  migration 
de  l'anneau  de  Bandf)  un  segment  inférieur  appartenant  au 
corps  de  l'utérus  avec  adhérence  intime  des  membranes  à  sa 
surface.  En  conséquence  nous  pensons  que  tes  faits  anatomi- 
ques  sont  d'accord  avec  l'expérience  clinique,  et  qu'ils  prou- 
vent comme  celle-ci,  que  le  segment  inférieur  est  originaire- 
ment formé  par  une  région  de  l'utérus  appartenant  au  corps 
de  l'organe,  mais  adjacente  au  col,  région  qui  va  grossissant 
avec  la  marche  elle-même  de  la  grossesse. 

Quoique  les  préparations  recueillies  après  l'accouchement 
(S*  groupe  de  la  l^série)  semblent  indiquer  et  indiquent  même 
réellement  la  présence  d'une  caduque  vraie,  en  voie  de  répa- 
ration, mais  réduite  à  sa  couche  profonde;  nous  n'insistons 
pas  sur  leur  valeur  et  leurs  caractères,  par  suite  des  niodifica* 
tiens  qu'elles  ont  subies  déjà  après  l'expulsion  de  l'œuf. 
2°  Gomment  interpréter  notre  troisième  groupe  de  faits 
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(2*  Bériô)?  Pourquoi  trouvons-nous  ici  des  caractères  morpho 
logiqoes  parlicaUers,  un  tissu  plus  jeune,  la  persistance  d'un 
épitbélram  dans  les  eul&-de-sac  glandulaires,  etc.?  Ce  n'est 
pas  \è,  en  eflet,  la  description  que  donnent  les  auteurs  de  la 
muqueuse  (caduque)  qui  revêt  le  segment  inférieur.  Ainsi  que 
noQs  le  verrons  bientôt,  ces  cas  sont  au  contraire  tout  â  fait 
analogues  à  certains  des  cas  de  Kuestner,  et  rappellent  le 
tissu  de  transition  de  Bayer. 

Dans  tous  ces  lambeaux  pris,  soit  avant  (deux)  soit  après 
(deux)  l'accouchement,  nous  trouvons  des  caractères  iden- 
tiques. A  la  périphérie,  on  épithélium  discoutiim,  profondé- 
ment modifié,  quoique  nettement  cylindrique,  à  cellules  basses, 
souvent  déformées,  que  rien  ne  permet  de  rattacher  au  col 
plutôt  qu'au  corps.  Vient  ensuite  un  chorion  hyperplasié  sous 
l'infloence  de  la  grossesse,  parsemé,  deci  delà,  de  celtales 
de  la  caduque,  et  qui  ne  présente  aucun  des  caractères  nor- 
maux du  col  ou  du  corps.  Restent  les  éléments  glandulaires. 
C'est  là, disons-le  toutde suite,  le  seul  moyen  précis  de  diffé- 
renciation entre  les  deux  parties  constituantes  de  l'utérus. 
Or,  dans  notre  troisième  groupe,  les  glandes  sont  toujours  re- 
présHitées  par  des  tubes  simples,  plus  ou  moins  déformés, 
i^elquefois  bifides,  très  rarement  ramifiés,  et  revêtues  d'un 
épithélium  cylindrique,  bien  net  et  très  coloré.  La  lumière  de 
ces  glandes,  nous  l'avons  dit,  est  souvent  effacée  par  ia  prolî- 
fératioadu  tissu  environnant,  de  telle  sorte  que  le  tube  glan- 
dulaire n'est  plus  représenté  que  par  deux  rangs  accolés  d'épi- 
thélium  cylindrique.  En  quelques  points,  la  limitation  de  la 
gtende  (par, disparition  ou  chute  de  i'épithélium)  n'est  plus 
eRbctuée  que  par  le  tissu  environnant.  II  est  certain  qu'il  s'agit 
de  glandes  en  voie  de  disparition  atrophique.  Devons-nous  par 
ces  seuls  caractères  rattacher  ce  tissu  au  col  ?  Non,  car  nous 
n'avons  ici  ni  les  cryptes,  ni  les  culs-de-sac  nombreux,  ni 
I'épithélium  clair  et  haut,  disposé  quelquefois  en  étages,  jus- 
qu'à remplir  complètement  les  culs-de-sac  glandulaires,  ni 
une  couche  spéciale  de  mucus,  etc...,  tout  autant  de  carac- 
tères appartenant  en  propre  aux  glandes  du  col. 

Ces  dernières  préparations  paraissent  donc  dériver  d'une 
muqueuse,  incomplètement  transformée  en  caduque.  Cette 
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muquaase  n'apparlieat  pas  au  ool,  eomnae  le  Tmileat  Baadf, 
KueslOBr,  Bayer,  puisque  aucun  des  éléraenlft  typiques  de  œ 
dernier  ne  persiste  dans  l'épaiBseurdaiisau,  paiwfueaussi  une 
translbriiiatiou  de  la  muqueuse  de  ce  col  ea  caduque  pArfaite 
n'est  rien  moins  que  prouvée,  et  qu'enlin,  la  clinique  aussi 
bien  que  l'anatonoie  parlent  en  faveur  de  la  transformatiisn 
seule  de  la  muqueuse  du  corps  de  l'utérus  en  caduque. 

Un  épithélium  cylindrique,  muni  de  ùls  vibraiiles,  et 
tapissant  la  surface  ne  sigoilie  pas  grand'chose  pour  l'un  et 
l'autre  des  deux  tissua,  malgré  qu'ea  dise  Kuestner,  puisque 
les  deux  tiers  supérieurs  du  col  sont  aussi  tapissés  du  mârae 
épithélium.  Quant  aux  rares  glandes  ramifiées,  avec  épilbé- 
lium  cylindrique  bien  coloré  et  de  hauteur  moyenne,  trouvéee 
dans  quelques-unes  de  ces  coupes  (Obs.  XV  ■  et  XVI),  on 
peut  en  expliquer  la  présence,soit  parce  que  la  muqueuse  du 
corps  n'est  pas  totalement  dépourvue  de  glandes  bifides  ou 
ramifiées,  quoique  différentes  des  glandes  du  col,  soit,  comme 
onpeuts'enrendrecompte  à  la  lecture  de  certaines  observations, 
parce  que  l'extrémité  inférieure  du  laiobeau  venait  finir  tui 
voisinage  du  col.  Faut-il  alors  s'étonner  que  quelques-uns  des 
éléments  glandulaires  de  ce  dernier  se  soient  trouvés  en- 
châssés dans  un  tissu  mi>parti  caduc,  et  surtout,  si  daiu 
le  dernier  mois  de  la  grossesse,  le  col  avait  subi  d^â  un 
certain  degré  d  evasement. 

Nous  ajouterons  que  quelques  préparations  de  muqueuse 
utérine  entlammée  (mélrite  hémorrhagique)  examinées  par 
comparaison,  nous  ont  offert,  à  l'examen,  des  déformations 
particulières  de  certaines  glandes  du  corps,  qui  apparaissaient 
garnies,  sur  l'étendue  de  leur  trqjet,  de  ouls-de-sac  à  déve- 
loppement variable,  et  prenaient  l'aspect  de  glandes  on 
grappe  en  miniature.  Ne  peut-on  attendre  des  modifications 
subies  par  le  même  tissu  sous  l'influence  de  la  grossesse  des 
transformations  identiques  dans  quelques  rares  tubes  glan- 
dulaires, peut-être  déjà  bifides  ou  ramifiés  ? 

Après  celte  discussion,  il  ne  sera  sans  doute  pas  sans  inté- 

'  Nous  n'en  avoos  trouvé  ici  qu'une  bien  maniresle  et  à  l'eitrémit^  iarê- 
rieure  de  la  coupe.  Sur  l'obserratioD  le  segment  iardflaur  est  signalé  comme 
ne  meeurant  que  1  centimètre. 
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rél,  de  rappeler  et  analyser  tes  faits  sur  lesquels  Kuestrier  a 
étayé  sa  théorie  :  d'une  transformation  de  la  muqueuse  da 
col  en  caduque  sar  toute  Télendue  da  segment  inférieur. 

Dans  son  premier  cas,  il  s'agit  d'une  éclamptlque,  morte 
13  heures  après  l'accouchement,  ^ectué  un  peu  avant  terme. 
Le  segment  inférieur,  de  â  à  3  centimètres  d'étendue,  potrait 
à  son  origine  encore  quelques  vestiges  des  plis  de  l'arbre  de 
vie.  Voici  comment  l'auteur  décrit  l'examen  microscopique 
de  la  muqueuse  qui  revêt  ce  segment  inférieur  :  «  Elle  a,  dit- 
il,  à  peu  près  les  mêmes  caractères  que  la  muqueuse  d'un 
oi^ne  gravide  et  comprend  une  couche  supérieure  compacte, 
une  couche  moyenne  ampullaire,  avec  cette  différence,  toute- 
fois, que  la  charpente  des  espaces  glandulaires  est  incompa- 
rablement plus  dense,  fait  qui  permettrait  de  comparer  le 
revêtement  muqueux  en  question  à  une  caduque  des  qua- 
trième et  cinquième  mois,  et  non  à  une  caduque  de  la  Qn  de 
la  grossesse.  Les  cellulesconstituantessontaussî  plus  petites.» 
Mais,  fait  essentiel,  dit  Kuestner,  <  les  épithéliums  des  glandes 
sont  encore  bien  conservés  sous  forme  de  cellules  cylindri- 
ques, à  noyau  bien  recennaissâble*. 

t  Ces  cellules  manquent  souvent  dans  la  couche  ampullaire 
dont  les  espaces  sont  fréquemment  remplis  de  détritus  gra- 
nuleux.» Àla  surface,  on  trouve  sur  une  assez  grande  étendue, 
une  bordure  bien  conservée  d'épithélium  assez  grand,  mais  à 
contenu  trouble  et  à  noyau  unique  placé  dans  le  corps  cellu- 
laire. (  Ces  cellules  ne  sont  pas  simplement  cylindriques, 
mais  conformées  irrégulièrement,  en  forme  de  coin,  de  coin 
renversé,  et  par  suite,  ne  forment  pas  une  seule  couche  super- 
Hoielle,  mais  en  plusieurs  endroits  une  double  ou  triple  ran- 
gée. ■  Et  l'auteur  conclut  que,  là  où  se  trouvait  de  l'épithélium 
cylindrique,  il  n'a  pu  y  avoir  adhérence  des  membranes,  el 
(fie,  par  suite,  le  col  s'étendait  jusqu'à  l'oriUce  utérin  interne 
de  Braûne,  c'est-à-dire  à  la  limite  supérieure  du  segment 
inférieur. 

Le  deuxième  cas  de  Kuestner  est  relatif  à  une  femme  qui 

succomba,  non  délivrée,  au  sixième  mois  de  ta  grossesse.  On 

place  quelques  jours  l'utérus  et  son  contenu  dans  de  l'alcool. 

A  l'ouverture  du  co),  on  remarque  que  le  bouchon  de  mucus 
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qui  le  remplit  va  an  delà  de  l'extrémité  Bupérieiire  da  canab 
earYical,  et  adhèreà  la  paroi  do  segment  inférieur.  Ce  n'e3t 
qu'à  S  centimètres  environ  du  canal  cervical  existant  (mesurant 
2  «entimètres  et  demi  à  H  centimètres),  que  l'on  tombe  sur  les 
□Mmbranea  de  ïœai.  Dans  celte  «ne'etau-dessouBdumoeus, 
l'auteur  trottve  des  plis  de  l'arbre  de  vie,  tnaîs'  très  aplatis. 
A.  la  surface  est  un  épithélium  cylindrique  à>cellules  basses, 
granuleuses.  (La  pièce  avait  macéré  plusieurs  jours  dans 
l'alcool.)  Au-dessous  de  cet  épilhéUum,  Kueslner  décrit  une 
couche  compacte  et  une  couche  ampullaire.  Dans  le  col,  l'épi- 
thélium  est  plus  grand  et  pénètre  dans  les  cryptes  et  sinuo- 
sités de  la  surface. 

Dans  la  troisième  et  dernière  observation  de  Kuestner,  il 
s'agit  d'une  primipare  qui  mourut  un  mois  avant  le  terme 
de  sa  grossesse  (strangulation)...  Le  canal  cervical  avait  ici  à 
peine  la  longueur  d'une  phalange.  Après  avoir  franchi  le  col, 
le  -doigt  explorateur  arrive  immédiatement  sur  la  tête  recou- 
verte desmembranes  de  l'œuf.  On  ouvre  tout  le  canal  cervical 
etTanneau  de  Millier  ;  au-dessus,  on  continue  de  couper  la 
paroi  de  l'utérus  sans  entamer  en  même  temps  les  membranes 
de  l'cBuf.  Ce  n'est  qu'à  une  certaine  dislance  au  delà  de  l'an- 
neau de  Mûller,  que  les  ciseaux  mordent  en  même  temps  la 
paroi  de  l'utérus  et  les  membranes  de  l'œuf.  Sur  l'atéras 
ouvert,  la  longueur  <hi  canal  cervical  est  de  2  centimètres. 
H  y  *  de  Tanneaa  de  Miiller  jusqu'à  l'insertion  des  mem- 
bmiec  ;  S  œntimètres  et  demi.  Dans  le  segment  où  n'adhè- 
neut  pas  les  membranes,  c'est-à-dire  2  centimètres  et  demi 
au  dcU  de  l'anneau  de  Muiler,  Kuestner  trouve  unecouchede 
raneus,  et,  au-dessous,  quelques  plis  palmés,  et  l'épilhélium 
ojriiiuirique  le  plus  beau.  Les  cellules  sont  très  irrégulière- 
ment conformées,  et  sur  un  très  grand  nombre  d'entre  elles, 
on  peoonnalt,  à  la  surface  libre,  une  couche  serrée,  très  nette 
<h  eiis  vibratiles.  Au-dessous,  l'auteur  décrit  encore  une 
couche  compacte  et  une  couche  ampullaire.  Avec  l'adhérence 
des  membranes  commençait  une  vraie  caduque. 

De«e8  observations,  Kuestner  deveit-il  tirer  la  conclusion 
que  la  muqueuse  du  col  se  transforme  en  caduque,  et  que 
Itaégment  inl'érieiir  se  forme  trux  dépens  de  la  partiif 
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supérieure  du  6ol  évssé?  Cerlaineihebt  non.  Et,  en  efTel,  le 
pi:ômier  cas  n'offfe,  comme  siruciwe  histologique,  abselii- 
mentirten  qui  appartienne-  au  oolefqui  caraclérise  ce  der- 
filer.- Ce  n'est  pas  an  épithélium  oylîmlHqae  à  plusieurs 
rangées,  déformé,  et'  irrùguliéremetit- distribué  par  places  à 
là  périphérie,  pss  plus  que  la  persislaiiœ  de  ce  même  épithé' 
lium  duns  quelques-uns  des  culs-de-sac  glandulaires  pro- 
fonds, qui  peut  donner  cette  caraoléristique.  Quant  à  la 
forme  des  élémenla  glandulaires,  l'auteur  n'en  parle  pas,  et 
difr  simplement,  qu'au-dessous  de  la  couche  compacte  est  la 
couche  ampullaire.  Nous  ne  savons  pas  non  plus  quels  étaient 
les  rapports  des  membranes  avec  le  segment  infcrieup  ainsi 
décrit.  En  tous  cas,  une  adhérence  lâche  de  ces  membranes 
ne-  nous  parait  pas  impossible,  malgré'  la  présence  d'un 
é(>ilhélium  cylindrique,  il  est  vrai  bien  modilié. 
'  •  D'ailleurs,  nos  recherches  cliniques  nous  ont  prouvé, 
qu'assez  rarement  (9  ou  3  fois  pour  100),  dans  le  dernier 
mois  de  la  grossesse,  les  membranes  apparaissent  décollées 
au  doigt  explorateur  .dans  toute  l'étendue  du  segment  infé- 
rieur de  l'utérns.  Pour  ces  différents  motifs,  par  l'analogie 
même  de  ce  fait  avec  ceux  qui  constituent  notre  troisième 
groupe,  nous  la  rattachons,  comme  ces  derniers,  à  une  trans- 
formation incomplète  en  caduque  de  la  muqueuse  de  la 
région  inférieure  de  l'utérus,  c'est-à-dire  de  la  tûuquease 
qui  tapisse  le  segment  inférieur.  Langhaus  et  Mùller  ayant 
eu  l'occasion  d'examiner  l'utérus  d'une  multipare  morte  à  la 
vingt-deuxième  semaine  non  délivrée,  ont  trouvé,  avec  un  col 
intact  d'environ  4  centimètres  de  long,  et  sur  le  pourtour 
de  l'oriQce  interne,  une  zone  de  1  centimètre  et  demi  de  dia- 
mètre sans  adhérence  des  membranes,  tandis  que,  partout 
ailleurs  dans  l'utérus,  les  lumières  des  ^andes  de  le  couche 
ampullaire  ne  contiennent  pas  d'épithélium.  ■  Au  voisinage 
de  i'orifloe  cervical,  on  trouve,  dans  quelques  glandes  situées 
profondément,  une  eooche  tantôt  continue,  tantôt  discontinue, 
de  gros  épithéliums  cylindriques  de  forme  très  régulière.  » 
Est-ce  bien  étonnant  de  voir  celte  région,  incomplètement 
Ipansformée,  s'élever  plus  ou  moins  haut  vers  la  cavité  de 
l'utérus,  SOUS'  certaines  intluences  que  nous  ne  connaissons 
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paç  ^iicore,  telles  que  :  défaut  d'adhérence  du  pâle  inférieur 
de  .l'œuf  ou  adhérence  tardive,  fonnation  précoce  d'un  aeg- 
ijient.  inférieur,  douleurs  prématurées,  etc.  Il  nous  paraît 
inpontestable  que  le  fait  de  Kuestner,  comme  celui  de 
Langhaus  et  les  nôtres,  appartient  à  cette  anomalie.  En  outre, 
.  il  est  possible  qu'en  certains  cas  le  col  remonte  plus  haut. 
C'est  ainsi  qu'en  faisant  des  recherches  sur  la  structure  ana- 
tomique  normale  du  corps  et  du  col,  nous  avons  rencontré  un 
utérus  appartenant  à  une  jeune  Qlle  de  13  ans  révolus,  dans 
la  cavité  duquel  on,  voyait  les  plia  de  l'arbre  de  vie  s'élever 
aussi  nombreux  et  avec  des  caractères  identiques  sur  toute 
la  hauteur  de  l'organe,  aussi  bien  dans  le  corps  que  dans  le 
col.  L'examen  histologique  d'une  coupe  longitudinale  passant 
parTonûce  interne,  n'indiquait  pas  entre  le  corps  et  le  col 
une  transition  brusque  dans  la  disposition  des  divers  éléments 
constituants,  mais  des  glandes  ramifiées  et  en  forme  de 
cryptes,  qu'il  eût  été  bien  difQcile  de  distinguer  de  certaines 
glandes  du  col,  s'élevaient,  bien  au  delà  de  l'oriQce  interne 
dans  la  cavité  de  l'utérus.  Il  est  possible  qu'avec  une  pa- 
reille disposition,  on  eîlt  trouvé  sur  le  segment  inférieur  de 
l'utérus  une  muqueuse  à  caractères  spéciaux  incomplètement 
transformée  en  caduque  ou  peut-être  même  pas  du  tout,  et 
renfermant  dans  son  sein  certains  éléments  typiques  de  la 
muqueuse  du  col. 

Passons  aux  deux  autres  cas  cités  par  Kuestner.  L'auteur 
Qous  décrit  dans  ces  deux  observations,  au  sixième  et  hui- 
tième mois  de  la  grossesse,  et  sous  le  pAle  inférieur  de  l'œuf, 
une  zone  de  non-adhérence  des  membranes,  variable  de 
2  centimètres  (6"  mois)  à  2  centimètres  et  demi  (8°  mois). 
La  surface  de  ce  segment,  recouverte  d'une  couche  de 
mucus,  est  tapissée  d'une  couche  d'épithélium  cylindrique  très 
net,  et  même  dans  un  cas  (3'),  cet  épithélium  porte  une 
loufTe  de  cils  vibratiles.  Au-dessous,  Kuestner  indique  simple- 
ment une  couche  compacte  et  ampullaire.  Nous  regrettons  que 
l'auteur  ne  se  soit  pas  étendu  davantage  sur  le  caractère  mor- 
phologique des  glandes,  car  quelques-unes  d'entre  elles  tout  au 
moins,  avec  un  épithélium  de  la  surface  si  bien  conservé,  eus- 
sent  dû  offrir  certains  vestiges  de  leur  constitution  primitive. 
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'  Marchant,  dans  un  cas  analogue  (femme  morte  de  ménin- 
gite à  six  mois  de  grossesse),  trouve  aussi  un  canal  bervical 
de  3  centimètres,  une  couche  de  mucus  s'élalant  sur  te  pôle 
inférieur  de  l'oeuf  et  entre  l'anneau  de  MQller  et  la  ligne 
d'insertion  des  membranes  une  distance  de  1  centtm^re  et 
demi.  Mais  sur  cette  région  de  non-adhérence,  Marchant 
décrit  des  plis  palmés,  un  épithélium  cylindrique  de  rêvé- 
temeni,  et,  dans  le  tissu,  les  caractères  fondamentaux  de 
la  muqueuse  du  col.  La  structure  de  la  caduque  vraie  n'ap- 
paraSt  qu'avec  Fadbêrence  des  membranes.  Par  la  description 
de  Marchant,  cette  région  de  non-adhérence  semble  donc 
bien  appartenir  au  col.  Malgré  l'in suffisance  des  détails,  nous 
croyons  que,  dans  les  cas  de  Kuestner  (3*  et  3"),  cette  région 
de  non-adhérence  sous  le  pôle  inférieur  de  l'œuf  doit  être 
rattachée  aussi  k  la  portion  supérieure  du  col  évasée,  plus  ou 
moins  hypertrophiée  et  modifiée  par  ta  grossesse  comme  aussi 
par  la  pression  de  l'œuf.  Nous  avons  démontré  ailleurs  la 
fréquence  de  cet  évasement,  qui  nous  a  paru  exister  sur  plus 
de  la  moitié  des  fenunes  grosses,  à  une  époque  plus  ou  moins 
éloignée  du  terme. 

Ces  mêmes  recherches  nous  ont  indiqué  que  parfois  avec 
itn  col  long  de  5  centimètres  on  trouva  au  pourtour  de  l'ori- 
fice interne  une  mince  région  décollée  de  1  à  S  centimètres 
de  diamètre,  qui  peut  tout  aussi  bien  être  rattachée  au  corps 
de  l'utérus  qu'au  col.  En  pareils  cas,  on  comprend,  après 
l'évasement  de  ce  dernier,  qu'il  y  ait  en  dehors  de  l'adhérence 
des  membranes  une  région  mixte,  à  caractères  indécis,  ayant 
déjà  peul-étre  subi  dans  sa  portion  supérieure  une  transfor- 
mation partielle  ou  caduque,  susceptible  de  fournir  des  indi- 
cations erronées  à  l'examen  histologique. 

Mais  tous  ces  faits  de  Kuestner,  de  Marchant,  supposant 
même  exacte  la  description  que  le  premier  auteur  donne, 
prouvent-ils  que  le  segment  inférieur  se  forme  aux  dépens  de 
la  portion  supérieure  du  col  évasé?  Évidemment  non.  En 
effet,  ce  n'est  pas  cette  courte  portion  de  1  à  2  centimètres 
sise  en  dehors  de  Forifice  interne,  se  modifiant  à  peine  du 
6*  mois  (2™)  au  terme  de  la  grossesse  (S^jS  cas  de  Kuestner), 
suivant  dans  son  accroissement  la  progression  régulière  du 
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raccoiircissomeni  au  col,  ce  n'est,  pa^  diaoBs-n^uv  flotte 
courte  portion  qui  formerai  le  segment  inférieur  tal  que  ;npa4 
l'avons  rencontré  et  décrit  aux  derniers  tempe  de  ,1a  :^fWy 
sesse.  Toujours  nous  avons  vu  la  limite  externe  dec^^egf 
ïnent ,  c'est-à-dicç  .  l'anneau  de  çontraotion,  Vanneaa  dp 
Bandf,  se  constituer  au-dessous  de  l'adhér^aca  des  memy 
brunes  et  à  une  distance  variable  de  l'orifice  inlfinje  ana^ 
tomique.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ee  mode  de  formation, 
sur  les  rapports  plua  ou  moias  intimes  que  l'anneau  de  con- 
traction peut  offrir  avec  l'orilice  interne  ^rai.  Maisîl  est  fa- 
cile de  se  convaincre,  par  ce  que  nous  avons  dit  n  ce  sujet, 
c[ue  dans  les  deuxième  et  troisième  observations  de  Kuest- 
ner,  dans  l'observation  de  Marchant,  et  bien  d'autres  faits 
analogues  décrits  avec  cette  particularité  anatomïquQ 
(Longhaus  et  Mûiler-Ht^méier)  il  est,  disoDs-nous,  facile  en 
pareils  cas  de  se  convaincre,  que  le  véritable  segment  in- 
Cérienr,  tout  entier  d'origine  utérine,  se  formera  au  delà  de 
la  portion  évasée  du  col,  c'est-à-dire  au  dehors  de  ToriÛçe 
interne  anatomique,  lu  où  avec  Tadhérence  des  membranes 
coïncide  toujours  une  caduque  vraie.  Et  si,  dans  tous  ces  cas,, 
à  la  portion  restante  du  col  nous  additionnons  la  portion 
évasée,  nous  n'obtiendrons  ni  plus  ni  moins  que  la  longueur 
du  col,  telle  que  la  donnent  les  différents  classiques  pendant 
la  grossesse  (5  centimètres  dans  les  deuxième  et  troisiômeL 
cas  de  Kuestner;  A™,5  dans  le  cas  de  Marchant.) 

Quant  à  la  portion  évasée  de  la  base  du  col,  elle  re^^-' 
eente  ce  que,  dans  nos  recherches  cliniques,  nous  avons 
décrit  sous  le  nom  de  segment  inférieur  secondaire  par  rap- 
port au  segment  inférieur  primi^j/appartenantau  corps  de 
l'utérus. 

Enfm,  les  observations  qui,  comme  la  deuxième  de  Kuest- 
ner, relatent  l'état  anatomique  du  segment  inférieur  au 
sixième  mois  de  la  grossesse,  elles  n'ont  pas  une  bien  grande 
valeur,  parce  qu'à  ce  moment  le  segment  inférieur  n'est  en 
général  ni  formé,  ni  délimité,  à  moine  toutefois  que  la  femme 
n'ait  subi  déjà  un  commencement  de  travail.  C'est  pourquoi 
Kuestner  et  Marchant  prennent  à  tort  pour  le  segment  infé- 
rieur, un  espace  de  2  centimètres,  situé  au  delà  de  l'anneau 
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de  .MaQ6r,'^c|t  ithUfstnpleinsnt  â  tioi  érasemnit  précoce  ctËf  la 
base.  du«ol:-.  iJbe  séiUè fais,  "dans,  nos  recherches^  nous  avods 
senti  aaîtcïf'Târ&  oettoàpoqpe  de^la  gEossssse,  et  en  dehan 
de  tout  travail,  l'anneau  de  contraction,  .mais,  a/ors- Jtu  deVà 
du  canal  cervical  encore  inlact,  séparé  de  ce  dernier  par  un 
segment  iiiférieur-  appartenant  m  ■corps  de  i'ukéPns,  et  sur 
lequel  adhéraient  solidement  les  membranes.  'H  s'agiseàrt 
dans  ce  cas ', d'une  Ciîrdiaque,  à  utérus  irritable,  et  à  tissus 
(vagin-col)  très. couples..  .  . 

Par  conséquent,.touslesargora©ot9.queron  a  apportés  flB 
faveur  de  la  transformation  de  la  muqueuse  du  col  en  ca- 
duque, et  par  suite  de  la  formation  du  segment  inférieur  aux 
dépens  du  col,'  doivent  être,  considérés,  comme  iion  avenus''. 
X.'examea  ,anatpini(:iue,.  comme  les  faits  cliniques  d'ailleurs, 
nous  enseigne  que-la  seg^nent-  infériaar  e&t  tapissé  par  une  vé- 
ritable caduque,  et  que  là  où  se  trouve  une  vraie  caduque 
sont  aussi  les  tîsstisdiï  corps  de  l'utérus.  Nous  nous  sommes 
expliqués  au  sujet  des  quelques  rares  faits  qui  semblent 
faire  exception  à  celte  règle. 

OBSERVATIONS    ANATOMIQUES 

Dans  le  cours  de  ces  recherches,  il  nous  a  été  donné  d'étu- 
dier un  certain  nombre  d'utérus  .puerpéraux  appartenant  à 
des  femmes  ayant  succombé,  dans  les  cinq  ou  six  jours  qui 
suivirent  l'accouchement.  Mais  la  plupart  de  ces  utérus  se 
prêtaient  très  mal  à  un  examen  anatomique  soigné  du  tissu 
revêlant  soit  le  col,  soit  le  segment  inférieur.  C'est  d'ailleurs 
ce  qu'on  observe  toujours  dans  les  suites  de  couches  com- 
pliquées, car  des  lochies  abondantes  et  fétides,  des  injectiodos 
intra-utérines,  un  état  général  mauvais  sont  largement  suffi- 
sants, pour  altérer  et  détruire  complètement  la  muqueuse  de 
ces  régions.  Aussi  avons-nous  renoncé  aux  preuves  aiiato- 
miques  qui  résultent  d'examens  faits  dans  de  pareilles  c<hi- 
ditions. 

'  N'afsnl  pu  nous  procurer  le  travail  original  de  Bayer,  nous  avons  di),  à 
regret,  abandoDuer  la  discuBslon  des  Taits  anatomiques  qu'il  cite  en  (bveurde 
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Cependant,  nous  devons  faire  une  exception  pour  l'obaer- 
vation  suivante,  que  nous  avons  recueillie  alors  que  notre 
travail  était  achevé,  et  dont  l'importance  mérite  que  nous  en 
donnions  la  relation. 

Observation.  —  11  s'agit  d'une  femme  qui  a  succombé,  à  la  Mater- 
nité,  i  UDC  graoulia,  vers  le  8*  mois  de  se  grossesse.  Un  commence- 
ment de  travail  s'effectua.  M.  Vincent,  chaf  du  aerrice,  essaya  d'abord 
la  dilatation  artillcielle,  puis  fit  i  gauche,  et  i  droite  du  oot,  dons 
profondes  incisions  qui  lui  permirent  d'amener  au  monde  un  enfuit 
vivant.  La  mère  mourut  vingt-qualre  heures  après. 

L'autopsie  fut  faite  environ  trente  heures  après  la  mort.  Aucune 
trace  d'inflammation  péritonéale  ou  priri-ulérine.  Utérus  médian,  bien 
revenu,  remarquable  par  l'épaisseur  de  aas  parois.  Pas  de  déchirures 
appréciables  A  sa  surface.  Tout  autour  du  ool  et  du  segment  inférieur, 
exiato  une  inDlIralion  sanguine  abondante,  dont  l'origine  paraissait 
être  une  profonde  déchirure  cervicale  du  oAté  gauche,  sous-péritonéale, 
qui  remontait  jusque  sur  le  segment  inférieur.  Cette  déchirure  n'avait 
fait  que  continuer  l'incision  faite  à  ce  niveau,  vers  l'orifice  inleroe. 
Une  autre  déchirure  moins  profonde  existait  ea  arrière  et  à  droite. 

Hauteur  totale  de  l'ulërus,  20  centimètres.  L'épaisseur  des  parois  du 
corps  varie  de  3  cenlimètree  à  3  oentimètres  et  demi.  Segment  inférieur 
et  col  minces,  flasques,  ayant  une  longueur  de  10  centimètres  ;  5  c«nti- 
mëlres  appartiennent  au  col  et  5  centimètres  au  segment  inférieur. 
L'épaisseur  du  segment  inférieur  varie  de  6  A 1  millimètres  ;  au  niveau 
de  l'anneau  de  ooatraclion,  cette  épaisseor  atteint  rapidement  2  cenli- 
mètres  et  demi.  L'anneau  qui  va  s'er&lant  sur  le  segment  inférieur  est 
traversé  par  une  artère  volumineuse. 

L'aspect  microscopique  de  la  eurfaoe  interne  de  l'utérus  varie  sui- 
vent les  régiooe.  La  région  cervicale  est  lisse,  grisâtre, et  sillonnée  en 
avant  et  en  arrière  des  plia  de  l'arbre  de  vie  très  manifestes,  quoique 
un  peu  effacés. 

A  sa  limite  aupérieure,  et  à  5  cenllaièlres  de  l'orifioe  externe,  existe 
un  liséré  saillant,  inflllré  de  sang  sur  une  partie  de  son  pourtour. 
Au-dessus,  commence  le  segment  inrérieur  de  l'utêrue.  Lu  surface  de 
ce  dernier  est  lisse,  gris  blancliAtre,  tomenteuse  et  fournit  au  raclage 
du  scalpel  peu  de  débris.  La  cavité  utérine  présenta  le  même  aspect, 
à  l'exception  de  la  région  placentaire  saillante  couverte  de  petits 
caillols  et  située  en  avant  et  à  gauche. 

Péritoine  décollable  jusqu'à  l'anneau  de  contraction.  Artères  uté- 
rines, après  avoir  fourni  deux  ou  trois  rameaux  au  col,  s'avancent 
jusqu'à  l'anneau  de  coiitractiou  sans  fournir  de  nouvelles  branches. 

Examen  hislologique.  —  Sur  la  face  anlérieure  et  sur  le  milieu  de 
la  face  postérieure  du  col,  nous  détachons  deux  lambeaux,  de  1  centi- 


Digmze.by  Google 


mèlr*  de  targs,  dMOeadtnt  A  près  do  1  oMitimètre  aa-dssuiis  d«  l'ori- 
fice interoe  et  remontant  à  une  certaine  hauteur  sur  le  Mgaieat  iaté' 
rieur  de  l'utérus.  Nous  faisons  durcir  et  colorons  ces  pièces  da  la 
façon  déjà  indiquée. 

l'  £d  avant,  au  niveaa  du  bourrelet  ecchymolique  dëjl  indiqué  ei 
aux  limites  supérienras  de  la  muqueuse  du  col,  on  IrtMive,  au  miliea 
d'inflllrata  sanguiita  abondants,  quelques  orifices  glandulaires  tapistés 
d'un  épitbélium  cylindrique  peu  coloré,  firis  jaunfltre,  sans  noyaux 
distincts,  mais  très  haot.  Bu  un  ou  deux  points  se  deesinent  des  vellules 
ealioiformes. 

An-dessous  (1  centîmèlre),  en  ss  rapprochant  des  régions  du  col  qui 
ont  moins  a-juffert,  on  rencontre  plus  de  glandes,  presque  toutes 
garnies  de  nombreux  cnls-de-sao.  Quelques-unes  efTacées  apparaissent 
comme  des  Cantes  sinueuses,  tapissées  d'une  double  rangée  d'épithé- 
lium  cylindrique,  mal  coloré  et  trouble.  I^  substance  fondamentale  du 
tissu  est  constituée  par  une  trame  conneclive,  inilltrée  de  corpuscules 
conjonctirs,  très  apparents,  fortement  colorés,  &  noyau  multinucléolé 
remplissant  tout  le  corps  de  la  cellule.  Ces  corpuscules  ou  cellulea 
conjonctives  mesurent  de  S  à  10  (/i  et  sont  généralement  arrondis.  De 
nombreux  globules  sanguins  infiltrent  ce  tissu  qui  prend  ainsi,  dans 
son  ensemble,  une  teinte  terreuse.  Vers  la  partie  profonde  de  la  mu- 
queuse, le  atroma  redevient  distinct,  bien  coloré  par  le  picro-carmin, 
mais  moins  riche  en  cellules  conjonctives.  On  distingue  dans  le  champ 
du  microscope  d'asseï  nombreux  vaisseaux,  ayant  la  plupart  une  paroi 
propre.  Il  n'existe  plus  trace,  à  la  surface,  de  l'épithélium  cylindrique 
de  revêtement. 

L'aspeol  offert  par  la  coupe  de  la  région  idealique  du  col  en  arrière 
est  à  peu  près  le  même.  Toutefois,  le  tissu  est  ici  moins  infiltré,  ce  qui 
permet  de  mieux  se  rendre  compte  du  nombre  et  de  la  forme  des 
glandes  décrites  ci-dessus,  ainsi  que  de  la  structure  du  tissu  fonda- 
mental de  la  muqueuse,  ici  encore  nettement  coojoiictîf. 

ff  Les  préparations  obtenues  an  avant  sur  la  zone  du  segment  infé- 
rieur adjacente  A  l'orifice  interne,  c'eel-à-dira  au  bourrelet  muqueux 
qui  le  représente,  se  caractérisent  nettement  par  rabseiiee  de  toute 
trace  de  glandes  régulières,  comme  d'épilhëlium  cylindrique.  l<e  tissu 
appartient  ici  mnnifestement  à  une  caduque;  mais  à  une  caduque 
réduite  A  sa  couche  ampuilaire.  La  couche  compacte  a  en  effet  disparu, 
eti  la  surface  de  la  paroi  persistent  seulement  un  ou  plusieurs  étages 
de  ces  espaces  glandulaires  caractéristiques  de  la  caduque.  Très  rare- 
ment ils  ont  conservé  un  revêtement  d'épithélium  cuboïque.  Souvent, 
i  la  surfoce,  ils  apparaissent  brisés  et  remplis  de  globules  sanguins. 
Dans  leurs  intervalles,  flottent  les  cloisons  dilacerées  et  libres. 

Le  tissu  est  constitué  par  un  stroma  riche  en  cellulea  de  la  oa- 
duque,  peu  colorées,  A  noyau  foncé,  variant  c&mme  volume  de  20  A 
S6  P,  et   irrégulièrament  arrondies.   SUes  offrent,  en    un   mot,  les 
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oaractèrea  d«9  ocUales.do  ht-cadiliqM.'déjâ  )Ddii|a6*oM)eaBnB.- Dtu 
l'épaisauur  des  clouone,  les;c«UulB6  «'aUongent.ilflTieaneiil  fusiformefl, 
mais  r«9leiil  toujours  cependani  plus  vctiummeuseâ  que  tes  eorpuscoles 
conDectifs  de  la  muqueuse  du  col,  et  gardeot  un  aspect  bien  diffàrSBt: 
Vereles  parlie9< profondes,  eesoelluies  s'étireut  davantage,  «t  sa  090- 
Joadeut  progresHtvemeat  avec  les  libres.deBcouobeB  musqulaire»  d»  U 
paroi,  4  tel  point  qu'il,  est  souvent  impossible  de  distinguer  les  unes 
des  autres. 

Même  aspect  du  eegmont  inférieur  en  arrière.  Tout  d'abord,  les 
éléments  cellulaires  paraissent  ici  plus  petits  ;  mais  c'est  une  erreur, 
prouvée  par  la  measui-ation  directe,  et  qui  lient  au  phis  grand  tasse 
ment  des  cellules  et  à  leur  coloralion  plus  foncée. 
'  Dans  toutes  ces  préparations,  les  vaisseaux  sanguins  soot  rares,  sans 
parois  dialinclea,  limités  par  le  tissa  déciduxl  environnant. 

Nous  avons  comparé  les  groupes  histologiques  provenant  du 
segment  inférieur  aveo  des  préparations  de  la  caduque  du  corps  de 
l'utérus,  et  nous  n'avons  trouvé  dans  les  deux  cas,  soit  dans  lastrnoture 
des  glandes,  soit  duns  l'aspect  du  tissu,  aucune  différence  appréciable 
ou  méritant  d'être  signalée. 


Conclusions. 

1'  Le  segment  inférieur  de  l'utérus  est  recouvert  par  une 
caduque,  identique  à  celle  des  parités  supérieures  du  corps 
de  l'orçane. 

2'  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  l'œuf  adhèi*  in- 
timement aux  parois  de  ce  même  segmeat,  et  toiijours  alors 
la  caduque  est  parfaite. 

2°  Très  rarement,  à  ce  niveau,  la  transformation  de  ta  mu- 
queuse du  corps  en  caduque  est  incomplète.  On  constate 
alors  que  l'adhérence  des  membranes  est  faible  ou  même  fait 
complètement  défaut. 

4°  Cette  transformation  de  la  muqueuse  en  caduque  per- 
met de  conclure  que  le  segment  inférieur  est  constitué  par  le 
corps  de  l'utérus.  Même  dans  les  cas  où  la  transformation  est 
incomplète,  les  caractères  des  glandes  ne  permettent  pas  de 
rattacher  le  tissu  au  col. 

5"  La  muqueuse  du  col  peut  être  plus  ou  moins  modiOée, 
sans  qu'il  soit  démontré  que  ces  modifications  sont  compa- 
rables à  une  transformation  en  caduque. 
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EXPLICATION     DES   FIGURES   DE   LA   PLANXHE   VU. 

Fig.  1.  (Appartient  à  notre  première  série.) 

aa,  cellutcR  caracli-risliqucs  lio  le  csdçi^uo  rormant  la  Iramc  foiadamentale  du 

bb,  couchp  supepitciello   constituée   par  plusieurs  plans  île  cellules   lassées  cl 

c,  glande  élircB  <t  BpUUf  dans  la-partte  profonde  ;     . 
tf,  vestige' glandiilaîre  ;" 

</</,  orifice»  va^qulairts,    ,  '.'..-; 

Fig.  i.  {Appartient  à  noire  deuxième  série;  obs.  KIV.) 

a,  cellules  superilcielles  lassées  et  disposées  en  plusieurs  rangs  ; 

b,  persistance  sur  une  certaine  êlenduo  de  la  surface  d'éléments  cylindriques 

e,  cellules   décidualee,   de   volume  moindre  que  dans  la  planche  précédente, 
iullllrant  les  couches  suporflcielles  do  la  muqueuse  ; 

d,  tissu  conjonctir  dense  ; 

e,  coupes  de  vaisseaux  ; 

/,  cuU-de-sac  glandulaires  revêtus  d'une  couche  uniforme  d'épiihélium  cylîa- 
driqae. 
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NOUVELLE  FONCTION  DU  BULBE  RAGHIDIEN. 
REGULATION  DE  U  TEMPÉRATURE  PAR  LA  RESPIRATION, 


Par  M.   Ck. 

(Saite  et  Ûd.) 


LA    POLYPNÉE    NB    PEUT    AVOIR    LIEC    QUE    SI    LE    CHIEN    EST  EN 
ÉTAT    d'apnée. 

Je  vais  maintenant  essayer  de  prouver  que  l'état  d'apnée 
est  tout  à  fait  nécessaire  pour  qu'il  y  ait  polypnée.  C'est  là 
le  point  le  plus  important  du  sujet  que  je  traite  ici;  car  cela 
revient  à  prouver  qu'il  y  a  dans  cette  réfrigération  une  adap- 
tation du  bulbe  respiratoire  à  la  fonction  thermique,  c'est-à- 
dire  une  fonction  spéciale  du  bulbe,  que  je  crois  pouvoir  dire 
nouvelle,  puisqu'elle  n'est  pas  étudiée  dans  les  traités  clas- 
siques ou  les  mémoires  de  physiologie. 

A  l'état  normal,  le  bulbe  provoque  les  inspirations  pour 
amener  des  échanges  gazeux  du  sang.  Si  je  démontre  que  ce 
n'est  pas  l'état  chimique  du  sang  qui  détermine  les  respira- 
tions rapides  de  la  polypnée,  j'aurai  par  cela  même  établi  que 
la  polypnée  est  une  fonction  non  chimique,  mais  physique, 
et,  dans  une  certaine  mesure,  indépendante  des  échanges 
pulmonaires  gazeux. 
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Les  expériences  qu'oo  peut  faire  à  cet  égard  sont  aom- 
breuses  et  convaiaoantes.  En  voici  deux  plus  particulièrement 
caractéristiques. 

Un  chien  rendu  polypnéique,  soit  par  l'exposition  au  solml, 
soit  par  le  séjour  dans  l'étuve,  soit  par  la  tétanisation  élec- 
trique, a  une  respiration  fréquente  qui  peut  aller  jusqu'à 
350  respirations  par  minute.  Si  alors,  brusquement,  on  obli- 
tère sa  trachée,  sa  respiration  restera  aussi  fréquente.  Ella 
sera  à  peine  modillée.  Cependant  c'est  une  respiration  qui 
est  absolument  inefficace  au  point  de  vue  chimique,  puisque 
la  trachée  est  oblitérée,  et  que  la  circulation  de  l'air  ne  se 
fait  plus.  Pendant  une  ou  deux  minutes,  le  rythme  restera  le 
môme,  to^jou^s  très  rapide,  et  cependant  il  y  a  absence  com- 
plète do  renouvellement  de  l'air. 

Si  le  chien  peut  ainsi  respirer  pendant  deux  minutes  sans 
éprouver  même  un  commencement  d'asphyxie,  c'est  que  son 
sang  était  abondamment  pourvu  d'oxygène.  Par  conséquent, 
ce  n'est  pas  le  besoin  d'oxygène  qui  déterminait  les  mouve- 
ments d'inspiration. 

Ce  dernier  fait  est  bien  important,  et  il  semble  en  désaccord 
avec  l'opinion  classique.,  En  effet,  on  admet,  en  général,  que 
ce  qui  détermine  l'inspiration,  c'est  le  besoin  d'oxygène.  Mais, 
ici,  il  est  évident  que  cette  cause  ne  peut  être  invoquée, 
puisque  le  sang  est  saturé  d'oxygène  et  que  l'asphyxie  ne  sur- 
vient pas  quand  on  supprime  soudain  l'abord  de  l'oxygène 
dans  le  poumon.  Ainsi  avons-nous  là  une  sorte  de  paradoxe 
physiologique  :  une  respiration  qui  se  fait  sans  être  nécessitée 
par  une  alléralîon  humorale  du  sang.  Le  chien  respire,  sans 
avoir  besoin  de  respirer.  Il  respire  pour  se  refroidir,  tantôt 
par  un  réflexe  impérieux,  venant  de  la  périphérie,  tanlét  par 
une  excitation  centrale  de  nature  thermique. 

Mais,  comme  l'indique  la  figure  9,  bientôt  la  provision 
d'oxygène  s'épuise,  et  alors  le  rythme  respiratoire  devient 
de  plus  en  plus  lent.  En  même  temps,  la  forme  des  respira- 
lions  change.  Les  inspirations  sont  plus  profondes,  et  les 
effets  de  l'asphyxie  commencent  à  apparaître.  Dès  que  l'apnée 
a  cessé,  la  polypnée  disparait.  Elle  n'a  lieu  que  si  l'apnée 
est  complète. 
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~  Si',  alors,  on  rétablit  la  libre  citr^uktion  de  l'ai»'  défié  là  tra- 
chée, le- rythme,  redevient  pblypnéiqae,  mais  non  pfls  iiilihéJ 
diatement.  Il  faut  que  l'apnée  soit  revenue  pour  rpiè  le' 
Fythrité  poly^néii^we'  repBrtîisse.  Dp  l'ttpnée  ne  pdnt  être  ita- 

Fi^: s.  ■  ■'■■ 


Chien  échaafré  et  polypnéique;  il  ost  Iracliéotomisé,  Pendant  qu'il  r«apire  par 
la  trachée,  on  lui  oblilère  la  trachée  en  M,  ligne  1,  à  paucha,  Quoique  la 
respiration  aoit  tout  à  Tait  inefficace,  puisque  l'air  ne  peut  pai  pi^néirer,  la 
polypnés  coalinue  avec  le  iwJme  rythme,  très  tréquenl.  L'état  d'apnée  bit 
que  ta  rcspirniioD  inemcacp  se  prolonga  ainsi  pendant  une  niiouto  environ, 
aoiluo  lour  du  cylindre.  Mais,  peu  à  peu,  la  respiration  ae  ralentit,  cjomini' 
on  voit  d  la  ligne  S;  alors,  on  0,  on  ouVre  Ta  trachée.  Lee  respirations  de- 
TieDoent  plus  amples,  puis  plus  faiblea,  «n  même  temps  que  plus  fréquentes . 
le  rythme  s'accélère  et  lend  à  revenir  au  type  polypnéique  comme  il  existe 
d  la  ligne  I.  On  voit  h  ta  droite  d*  la  ligne  i  revenir  la  rapidité  des  resi»- 
ratians,  en  même  Lemps  que  le  sang  se  salure  d'oxygène. 

Ce  graphique  démontre  foi-mellemenl  que,  dans  la  polypnée,  il  y  a  apnée,  et 
que  le  Biimulus  rospiraloire  dans  ce  cas  n'est  aucunement  une  altération 
Chimique  du  sang,  comme  cela  existe  à  l'élal  normal,  dans  la  respiration 
régulière;  de  plus,  on  volt  qu'il  y  a  impossibilité  pour  l'anima  d'tire  polyp- 
néique, quand  il  q'y  a  pas  d'apnée. 

médiate.  Elle  né  peut  survenir  qu'au  bout  de  une,  deux  ou 
tt-ois  minutes,  quand,  par  une  série  d'inspirations  successive- 
ment accélérées,  le  sang  s'est  de  nouveau  saturé  d'oxygène 
ou  dépourvu  d'flcide  carbonique. 

Il  semble  qu'il  y  ait  une  sorte  d'antinomie  entre  la  respira- 
tion asphyxique  et  I»  respiration  polypnéique.  L'asphyxie 
amène  de  grandes  et  lentes  respirations.  La  polypnée  ther- 
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B  wonciioit  tki  bolbi  r 
aiïquè  amène  une.  série  de  potitea,  BÛperflciëlles  et  très  fl^> 
qoentes  respirations. 

Qu'on  1b  remarque  bien,  l'oblitération  de  la'  tracltée  est  mr 
phénomène  physique  qui,  en  une  seconde,  modiQe  les  con- 
ditions de  la  respiration.  Pourtant  le  rythme  polypnéique 
n'est  modiUé  qu'une  minute  après.  De  même,  quand  on  réta- 
blit la  circulation  de  l'air,  le  changement  de  pression — chan- 
gement physique  —  a  lieu  dans  l'espace  d'une  seconde,  et 
pourtant  la  polypnée  ne  revient  qu'une  minute  après.  C'est 
donc  une  cause,  non  pas  physique,  mai^^  chimique,  qui  amène 
ces  changements  dans  le  i-ythme  respiratoire,  et  la  seule 
cause  qu'on  puisse  invoquer  pour  expliquer  l'aiTét  progressif 
de  la  polypnée,  c'est  l'étal  asphyxique  du  san^',  incomiialible 
avec  la  polypnée. 

L'autre  expérience  caractéristique  est  la  suivante  : 

Si,  â  un  chien  polypnéique  et  respirant  par  la  trachée  ou- 
verte, on  adapte  à  la  trachée  un  tube  de  caoutchouc  d'une 
certaine  longueur — de  50  centimètres  à  1  mètre  —  la  respira- 
tion va  se  modilier  graduellement.  Pendant  les  premières  mi- 
nutes, le  rythme  sera  conservé;  mais  peu  à  peu  le  rythme 
se  ralentit,  restant  toujours  bien  plus  fréquent  qu'à  l'état 
normal,  mais  n'atteignant  pas  la  fréquence  extrême  du  début, 
alors  que  la  respiration  se  faisait  par  la  seule  canule  tra- 
chéale. 

Le  tracé  graphique  ci-joint  en  donne  un  exemple,  et  la 
légende  explicative  suffit  pour  le  faire  comprendre;  mais 
voici  en  outre  quelques  chiffres.  Un  chien  trachéotomisé  est 
mis  au  soleil.  Sa  température  est  de  40°,2,  son  rythme  res- 
piratoire de  2-iO.  Alors  on  le  fait  respirer  par  le  tube  de 
caoutchouc.  Le  rythme  i-este  d'abord  à  240;  puis  il  descend 
successivement  à  100,  1  ii,  132, 128,  et  cependant  la  tempé- 
rature s'est  élevée  graduellement  à  iO^â,  40°,35,  iO^BO, 
41°,9  et  43'',55  ;  il  aurait  eu,  au  contraire,  une  polypnée  pro- 
gressive s'il  n'avait  pas  respiré  par  le  long  tube  asphyxique. 

Un  chien,  dont  la  température  a  été,  par  tétanisation,  por- 
tée à  42'',5,  respire  932  fois  par  minute.  Alors  on  le  fait  res- 
pirer par  le  tube,  et  successivement  on  voit,  minute  par  mi- 
nute, sa  température  restant  au-dessus  de  41°,5,  le  rhylhme 
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devânir  168,  132,  128, 124.  116,  112,  108,  100,  88,  78,  68, 
64,  53.  Alors  on  le  laisse  respirer  librement,  et  son  rythme 
revient  à  232,  comme  avant  la  respiration  par  le  tube. 

,  Fig.  10.     , 


Chien  échaufTê  par  le  séjour  au  aoleil.  H  est  trschéotomisé,  el,  dans  la  ligne  1, 
respire  par  la  tracbée  ouverle.  Entre  la  ligne  1  et  la  l[|^e  a,  on  a  adapté  à 
la  canule  un  long  tube  de  caoutchouc.  Alors,  peu  à  peu,  le  rythme  chaag« 
cl  devient  successivement  plus  lenl,  quoique  la  tealpéralure  aille  en  croissant; 
et  même  en  croissant  assez  vile  :  car  il  ne  peut  avoir  de  potypnêe  poar  se 
rerroidir.  En  mfme  temps,  les  respirations  sont  de  plus  en  plus  amples;  i> 
n'y  a  pas  asphyxie,  mais  impossibilité  de  polypuée. 

La  respiration  dans  ce  tube  de  caoutchouc,  que  j'appelle- 
rais volontiers  tube  asphyxique,  est  identique  à  la  respiration 
dans  un  milieu  conflué.  Le  va-et-vient  de  l'air  inspiré  et  ex- 
piré ne  peut  s'établir  dans  le  long  tube  que  d'une  manière  im- 
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parfaite,  de  sorte  que  l'animal  inspire  de  l'air  qui  est  déjà,  al- 
téré par  un  défaut  d'oxygène  et  un  excès  d'acide  carbonique. 


Chien  échanrrô,  resiiirant  aa  tbsb  clos  un  mêlaD^e  d'oxygÈne  et  d'acldo  carbo- 
nique, conlenant  40  parliei  d'acide  carbonique  pour  60  parités  d'oxygine. 
Tant  qu'il  reaptrecemélange,  ilanue  respiration  aîBsz  lente,  lifçue  I  de  B  ï  A. 
Itn  A,  ou  le  lïit  respirer  i,  l'air  libre  :  alors  le  rylljmc  cbangc,  dod  pus  im- 
môdiolcmenl,  mais  graduellement,  comme  on  le  voit  vers  la  iln  d«  la 
ligne  1  et  à  la  ligne  â.  Ce  tracé  prouv<-,  comme  le  tracé  précédent,  que  la 
polypnéc  est  incompatible  avec  la  raspiration  d'uo  air  riche  «n  acide 
carbonique. 

Si  le  tube  était  plus  long  encore,  le  chien  rmirait  par  mourir 
asphyxié,  comme  s'il  respirait  dans  un  vase  clos.  Les  condi' 


Chien  écbaurfé,  ayant  une  respiration  incomplèlemc  nt  polypnéiquo,  &  gaoch 
de  la  Dgnre,  avant  A.  Alora  on  lui  oblitère  la  Iracbée  deAaB;  mais,  commea 
il  n'élail  paa  en  état  d'apnée,  ausBilât  la  rythme  est  changé.  En  H,  on  redonne 
la  liberté  à  la  trachée;  pendaul  quelque  temps,  la  respiration  reste  raleQtie' 
mais  bientôt  elle  reprend  le  type  précédent  do  polypnéo  ineomplèle. 

lions  physiques  sont  ce  qu'elles  étaient  quand  l'animal  ree'pi- 
rait.à  l'air  libre  {car  il  ne  faut  pas  tenir  compte,  comme  ré* 
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le;  du  frottement' de  l'air  dans  le  tube).  U  n'y  a  que  les 
coalitions  chimiques  qui  aient  changé.  Or  cela  suffît  pour 
que  le  rythme  polypnéique  cesse,  et  soit  remplacé  par  un 
rythme  plus  lent. 

Cc|s  deux  expérieiuWR  ^touveat  -donc  d'une  manière  tout  à 
fait  certaine  que  la  polypnée  ne  se  produit  que  si  le  chien 
respire  un  air  riche  en  oxygène  et  pauvre  en  acide  carbo- 
nique. 

Jusqu'ici,  nous  n'avons  pas  étudié  Tinnuence  des  ner&  va- 
gues, sur  cea  phénomènes.  Or,  on  sait,  d'une  part,  que  ies 
nerfs  vagues  sont  les  nerfs  sensibles  des  poumons,  et  que  des 
actions  réflexes,  nombreuses  et  importantes,  ont  lieu  des  pou- 
mons aux  centres  nerveux.  En  outre,  quand  on  a  sectionné  les 
deux  nerfs  vagues,  la  respiration  devient  très  lente.  II  est 
intéressant  de  voir  ce  que  devient  la  polypnée  dans  le  cas  de 
la  section  des  deux  nerfs  vagues. 

A  cet  égard,  toutes  les  expériences  sont  très  nettes;  la  po- 
lypnée n'est  pas  modifiée. 

Non  seulement  la  polypnée  n'est  pas  modifiée;  mais  encore 
toutes  les  expériences  rapportées  ci-dessus,  sur  l'intluence  du 
tube  asphyxique,  donnent  mêmes  résullats.  Avec  le  tube  de 
caoutchouc,  la  respiration  se  ralentit,  sur  un  chien  aux  pneu- 
s,  comme  sur  un  chien  normal, 
onclure,  presque  en  toute  certitude,  que, 
bée  et,  d'autre  part,  l'arrêt  de  la  polypnée 
3,  ne  sont  pas  des  phénomènes  réllexes, 
is  nerfs  vagues  comme  point  de  départ, 
gués  ne  sont  plus  là  pour  envoyer. aux 
citation  intra-pulmonaire.  C'est  donc  bien 
un  efTet  chimique,  portant  directement  sur  le  bulbe,  qui  dé- 
termine la  cessation  de  la  polypnée. 

Quoique  ces  faits  soient  sufîlsants,  pensons-nous,  pour  éta- 
blir que  l'apnée  est  nécessaire  à  la  polypnée,  voici  un  autre 
Ordre  de  phénomènes  qui  complète  lu  démonstration.  Il  s'agit 
du  tétanos  électrique  qui  élève  la  température  des  chieae. 
Dans  ce  cas,  il  n'y  a  aucune  modification  des  qualités  de  l'air 
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kupiré)  Oo' ne  peut  donc-  iaivot[vee'que  lés  nodifimtMM^At 
aang'^non  miles  delW  inspiré,  poar  expliquer  lee-cliaa^ 
ments  de  rythme  produits. 

Quand  an  chien,  avec  la  trachée'  ouverte,  est  fortement 
électrisé,  sa  température  s'élèveii^  vite,  malgré  lapolypnée 
qui  se  produi4,  et  elte  monte  ^i  moins  d'une  heure  à  44' 
ou  44'*,5,  de  manière  à  être  mortelle.  S'il  n'y  avait  pas  une 
cause  quelconque  de  ralentissement  du  rythme,  le  rythme 
irait  en  croissantaveo  la  température  de  l'animal-,  mais  il  n'en 
est  pas  ainsi,  et  on  n'observe  pas  de  parallélisme  absolu  entre 
Télévation  thermique  et  l'accroissement  du  rythme. 

En  elTet,  un  chien  électrisé  ne  respire  pas  aussi  vite  qu'un 
chien  ayant  même  température,  et  non  électrisé.  Cependant, 
si  la  cause  du  rythme  fréquent  était  dans  les  altérations  chi- 
miques du  sang  par  l'excès  d'acide  carbonique  ou  le  défaut 
d'oitygène;  c'est  le  contraire  qu'on  devrait  constater,  puisque, 
par  réleclrisation ,  nous  avons  énormément  augmenté  les 
échanges  chimiques  inlerstitieis.  Or,  chez  les  chiens  éleotri- 
sés,  la  polypnée  diminue  et  cesse  presque  :  c'est  donc  que 
l'excès  de  l'acide  carbonique  produit  par  les  combustions 
musculaires  diminue  la  polypnée  au  lieu  de  l'augmenter, 
comme  on  l'eût  supposé  a  priori. 

On  pourrait  objecter  que  l'étectrisation  ralentit  la  respira- 
tion Boit  par  une  action  d'arrêt  sur  les  centres  nerveux,  soit 
par  la  contracture  violente  des  muscles  inspirateurs  éleclrisés. 
Mais  cette  explication  n'est  pas  admissible  ;  car,  a'il  en  était 
aii^,  on  verrait,  quand  l'éleotrisation  a  cessé,  imniédiateroeot 
le  rythme  se  relever,  de  manière  à  revenir  au  rythme  normal, 
mais  ce  retour  ne  se  fait  que  graduellement,  avec  ta  lenteur 
d'un  phénomène  chimique  qui  met  du  temps  à  s'établir.  Si 
c'était  un  phénomène  d'arrêt,  immédiatementaprés  quel'élec- 
tri(»té  a  cessé,  la  polypnée  reviendrait. 

Or  ce  n'est  pas  le  cas,  comme  le  montre  l'expérience  sui- 
vante :  Un  chien  électrisé  a  un  rythme  de  104  respirations 
par  minute.  Alors  on  cesse  l'électricilé.-  La  température  re^te 
stationnaire ;  mais  le  rythme  s'accélère  et. devient,  minute 
par  minute,  158,  308,  224,  238.  . 

Nous  examinerons  tout  à  l'heure  si  oet  arrêt  de  la  pc- 
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)ypaA«  est  un  effet  de  Texeés  d'adde  cari>onique  ou  àtAb- 
faut'd^yxygène.  GcHitentons-nooa,  pour  le  moment,  d'établir 

FIf.  13  (4frara  rëduilo  itc  moiiiû). 


Ko  baul,  ligne  li  Iracé  reapû'aloîre  Dormal,  L'animal  est  ensuite  £leclrisc, 
«l  ta  Umpâraiure  s'Élève  Mon  à  41',  Pcndanl  celte  liyperlhi'miio,  il  con- 
linue  a  cire  éleclrisé.  Sur  la  ligne  2,  on  voit,  en  mrme  lemps  qua  la 
polypoûa,  1rs  iremblemeDlB  mniculairc*  dëtarminés  par  la  violente  «scilation 
«laclrique. 

Sur  la  ligne  S,  rélocti'isatioii  n  cosse,  el  alorf^,  par  suilp  d'un  iiioiii<lre  excès 
d'acide  carboniiiuf  dans  le  aang,  la  polypnée  apparail. 

On  eontintie  encora  à  IVIecIriaer;  à  la  ligne  4,  à  (gauche,  entre  4  et'  T,  «■  voit 
que  l'éleclrisation  apour  eflat  de  rendre  les  reaplrations  à  la  fois  phis  lentes 
et  plus  pruronrles,   quoiquo  t.i  ti^nipé ratura  soit  toujours  au-dcssua  de  41*. 

En  T,  un  oblilèio  ta  lrai:lii-c,  de  T  à  1{.  V-n  11,  la  trachée  rcdeTtent  libre. 
'  Tout  la  lempa,  tris  court,  qu'a  duré  cette  aspbfiie,  le  ralenliasenUDl  ■  H4 
•USneoié.  Mais  le  rythme,  iiicouiplèteiiicnl  pul)pDéique,  revirnl  fUMid  la 
Iraehce  est  libtrée. 

Ce  tracé  montre  que  l'êleclrisalion  ralentit  la  polypnép,  probablement  parce 
qu'elle  amène  la  formation  d'un  grand  excès  d'acide  carboniqoB. 

que  c'eftt  an  phénomène  d'ordre  cttinùqoe,  l'atlératioD  da 
■Aug  qui  irrigue  le  bulbe. 
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Pour  cette  expérienoe  de  l'électrisation ,  la  ae«iUon  d«B 
omh  vagvM  donoe  d«s  résultats  iiUéressantg,  \  vrai  dire, 

le  phénomène  essentiellement  n'a  pas  changé  :  c'est  toujours 
l'arrêt  de  la  polypnée  par  l'élat  asphyxique  du  sang  ;  mais 


mogastriqQM  ont  éto  coupés  et  dont  la  trachée  est  ouverte.,  A  la  tigaa  1,  it 
n'est  pas  Alecirisé  et  respire  par  1b  trachée  ouverle.  A  la'ligae  1,  on  voit  les 
efTels  de  rêleclricité.  On  a  commença  l'éleclrlsatioa  entre  les  deux  Kgns, 
c'eBt-à-dîre  un  quarl  do  minnle  environ  avant  le  débat  à  g'eu<A«4«  la  ligne  2. 
La  polypnée  cesse  cl  est  remplacée  par  une  respiration  qui  devient  da  plus 
en  plus  lente  cl  qui  tend  h  prendra  le  type  respiratoire  des  ■Qtmanx  dont 
les  pncumogaslriques  ont  été  coupi^s. 

de  ses  muscles,  avec  contractions  toniques  et  cloniques,  ré- 
pétées et  énergiques,  détermine  une  hyperthermio  qui  pro- 
voque une  tendance  à  la  polypnée.  Mais  celte  polypnée  ne 
peut  s'établir  pleinement  tant  que  dure  l'électrisation.  Au 
contraire,  dès  qu'on  cosse  l'électrisation,  aussitôt  la  polypnée 
revient,  et  elle  persiste  tant  que  la  température  de  ce  chien 
est  au-dessus  de  'io*. 

Si,  alors,  soudain  on  l'électrise  de  nouveau,  on  voit  gra- 
duellement cesser  la  polypnée,  et,  malgré  l'élévation  ther- 
mique de  son  corps,  la  -respiration  devieiit  de  plus  en  plus 
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lente.àu  point  même  de  reprendre  le  ryUime  habitua  des 
ohicms  *a\  pneumo^triques  seotionnés.  Qequ'il  y  «  dans 

Fig.  Il  bit  ((Iptre  rèduil*  de  moiliÊ). 


Hûpélition  da  la  Difme  cxpérUnce  sur  le  même  chieD,  trachéotcmM  et  aut 
daui  poeumugaslriquas  coup^'s.  Kn  haul,  polypnée,  slurs  qu'il  peut  respirer 
liln-enicDt.  Enlra  les  ligoas  1  et  S,  od  a  commpiicû  à  I'élr:clri8er|;  d'aiHearF, 
dans  ce  .tracé,  les  lignes  sont  inscrites  succcssivemeat,  minute  par  niimie, 
sans  qu'il  y  ait  entre  deux  li^^nei  de  la  figure  un  inlervalle  plas  grand  qOf 
celui  qu'il  faut  pour  que  le  cylindre  fasse  un  lourcomplet.  La  ligne  3  montre 
^e»  effete'  de  l'êleclrisatlOD  :  elle  rateolit  les  respirations  et  les  rmd  de  pinb 
(Voir  la  ï^uilc  (ti>  la  légende  à  la  page  suivanic) 
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cette  expérience,  maintes  fois  répétée,  àe  remarquable,  c'est 
que  la  dyspnée  produite  par  l'étoctriBation  nedisparalt'pïis 
immédiatement.  Quand  on  arrête  rélectrisalion,  la  dyspnée 
continue  pendant  quelques  minutes,  puis  assez  brusquement 
la  polypnée  reparaît.  i- 

Les  figures  14  et  14  bis  en  donnent  un  exemple.  i 

11  me  semble  que  rien  ne  peut  mieux  prouver  à  quel  point 
l'arrêt  de  la  polypnée  est  un  phénomène  d'ordre  chimique 
qui  se  passe  dans  l'intimité  du  bi 
chimique  n'est  pas  réllexe,  mais  cen 
lités  de  l'air  extérieur  n'ont  pas  c! 
c'est  uniquement  la  composition  du  s 
sèment  des  combustions  musculaire; 

Quand  les  pneumogastriques   soi 
quelque  chose  d'analogue;  il  y  a  u 

persistant  assez  longtemps,  soit  après  l'asphyxie,  soit  après 
l'élecErisation  ;  mais  l'efTet  est  moins  net  et  surtout  moins 
prolongé  qu'après  la  section  des  vagues. 

Pour  expliquer  cette  différence,  il  fai 
thèse  de  Rosenthal,  hypothèse  à  peu  [ 
adoptée,  que  les  nerfs  vagues  contienne 
pètes  qui  arrêtent  l'effort  d'inspiration, de 
inspiration  normale,  chaque  effort  inspiraloire  est  arrêté  par 
l'excitation  que  détermine  dans  le  poumon,  sur  les  terminai- 
sons des  vagues,  le  courant  de  l'air  inspiré. 

On  comprend  alors  ce  qui   se  produit  dans  noire  expé- 


en  |)lii4  Ivnlea  nt  profondes,  si  bien  ([lia  la  ligne  3  ellss  ont  à  peu  près 
rcprU  le  (ype  <Id  la  rcr^piralion  des  chiens  aux  nerfs  vnguos  acclionnés.  On 
voil  les  trcmlilcmenls  mu^oulaircH  manjut-N  sui'  le  Irac6. 
Enlro  la  ligne  H  cl  la  ligna  4,  on  a  cessé  l'L'IccIripGliun.  Crpcndnnt,  la  dyspnée 
(type  îles  pneumogastrique!)  coupés]  continue.  Cela  prouve  binn  que,  si  l'élec- 
Iricîté  arrelB  la  polypnée,  ce  n'est  pas  dîroclenienl,  maîa  par  une  aclton  ehï- 
miquc,  accumulation  dans  le  sang  d'acide  carbonique  qui  ne  peut  disparaili'e 
quQ  peu  à  peu.  A  la  ligne  5,  on  voit  que  la  ruspiratioD  devient  do  plus  en 
plus  rréqurnle,  pour  reprendre  très  rranrheuienl  à  la  droite  de  ceUe  ligne  Ti 
le  type  polypnéiquo  du  début.  Ce  tracé  prouve,  d'une  part,  que  cette  pttljp- 
n6c  due  à  l'hyperlhermia  électrique  n'clait  pas  rénexe,  mais  centrale  ;  -d'autre 
part, que  l'acide  carbonique  et  l'asphyxie  agiT^scot,  non  par  voie  réflaxo,  mais 
par  voie  centrale.  Touh  ces  phénomcncs  sont  en  déllnitivo  de»  modalilés  de 
e  bulbaire  modifié  par  les  qualités  du  sang,  en  CO'  d'eu  O., 
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rieoce.  Nous  avons,  dans  le  rylhme  et  la  forme  (les  respira- 
tions, l'intage  fidèle  des  états  par  lesquels  passe  le  bulbe. 
Quand  les  nerfs  vagues  oat  été  coupés,  chaque  inspiration 
est  une  sorte  de  tétanisation  prolongée,  provoquée  par  les 
modilications  du  sang;  au  contraire,  quand  les  vagues  sont 
intacts,  cette  tétanisation  commence.  C'est  l'effort  inspira- 


Chien  mis  dans  l'étuve.  Lipne  1,  polypnéa  rcllexe.  Alors  on  le  retir*  de  l'étuvc 
et  on  rîDondo  d'eau  Troide.  Le  rythme  change  aussildt  (Ibds  rénonne  propor~ 
tioD  iju'on  voil,  alors  que  la  lompérature  se  modiOe  à  peine. 

A  iO-fi  In  polypn^e  n'est  pas  encore  centrale.  C'est  seulement  vers  410,4  que 
l'écbaurrcment  des  centres  nerveux  suflll,  sans  excitant  réHeie  pour  acci- 
lérer  aulanl  le  rylhmc- 

toire  ;  mais  elle  se  trouve  aussitôt  modifiée  et  arrêtée  par 
rexcitation  centripète  que  l'air  inspiré  produit  dans  les  ter- 
minaisons nerveuses  pulmonaires. 

Nous  pouvons  donc  regarder  comme  démontré  que  l'apnée 
est  nécessaire  à  la  polypnée  ;  par  conséquent,  l'animal  thermo- 
polypnéique  respire,  non  pour  absorber  de  l'oxyfîènc  et  pour 
exhaler  de  l'acide  carbonique,  mais  pour  exhaler  de  la  va- 
peur d'eau. 
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Ce  qui  complique  quelque  peu  le  phénomène,  c'estd'almrd 
que  la  polypnée  thermique  réflexe  ne  s'établit  pas  rnimédta- 
ment,  c'est-à-dire  dès  que  le  milieu  ambiant  est  ohàinl;  c'est 
ensuite  qu'elle  ne  cesse  pas  tout  de  suite,  c'est-h-dtre  dés 
que  le  milieu  ambiant  se  refroidit  ;  enfin  que,  même  dans  te 
cas  de  potypnée  centrale,  les  excitations  réflexes  conservent 
encore  leur  influence  (/ïy.  15). 

Quelque  intéressante  que  soit  l'étude  de  ces  diverses  ques- 
tions, je  ne  puis  les  aborder  ici,  car  je  les  ai  déjà  traitées 
ailleurs.  En  outre,  quelques  expériences  complémentaires 
doivent  être  faites  encore  pour  préciser  certains  points  de 
détail. 


UN  EXCES  D  ACIDE  CAnSONIQUE  DANS  LE  SANG  EUPECUB 
LA  rOLYPNÉE. 

Tout  ce  que  nous  avons  dit  jusqu'ici  de  t'asphyxie  et  de 
ses  eflets  sur  la  polypnée  s'applique  aussi  bien  à  l'absence 
d'oxygène  qu'à  l'excès  d'acide  carbonique.  11  était  important 
de  décider  laquelle  de  ces  deux  influences  détermine  l'arrêt 
de  la  polypnée.  Le  rôle  du  défaut  d'oxygène  ou  de  l'excès 
d'acide  carbonique  est,  comme  on  sait,  une  des  questions  les 
plus  graves  et  les  plus  controversées  de  la  physiologie. 

Or,  il  se  trouve  que  l'étude  des  animaux  polypnéiques 
permet  de  résoudre  le  problème,  non  pas  évidemment  sous 
toutes  ses  faces,  mais  au  point  de  vue  spécial  de  l'excitation 
bulbaire  par  le  gaz  carbonique  du  sang. 

Si  l'on  fait  respirer  à  un  chien  rendu  polypnéique  par 
l'hyperthermie  un  mélange  à  parties  égales  d'oxygèqe.  et 
d'acide  carbonique,  quoique  l'oxygène  soit  en  grand  excès,  il 
y  a  un  énorme  ralentissement  du  rythme. 

Toujours  l'expérience  réussit,  et  elle  est,  ce  semble,  très 
concluante.  Les  tracés  ci-joints,  dont  la  légende  détaillée 
donne  l'explication  complète,  sont  démonstratifs,  et  on  les 
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comprendra  mieux  qu'une  longue  discussion  ou  un  récit  d'ex- 
périences, avec  des  chiffres  muUiples, 

J'insiste  surtout  sur  un  fait;  c'est  que  les  nerfs  vagues  ne 
sont  pour  rien  dans  cet  arrêt  de  la  polypnée.  On  eôt  pu,  à  la 
rigueur,  admettre  que  l'acide  carbonique  qui  se  trouve  en 

Fig    16. 


Chipn  ](');èrFmuDl  palyptiéii|uc  par  siiita  <lc  l'cdiaurTement  au  Bobil.  Comme  t] 
est  chloralisë,  ea  respiraliun  ne  peut  m  faire  en  tirant  la  langue  au  dehors. 
Sa  tcmpcralurp  est  de  11'  environ.  A  la  ligne  i,  on,  voit  sa  pcspirnlion  nor- 
male, o'Bsl-4-(liro  par  la  plollo  el  les  voie»  aériennes  siipiJricurM,  f-ueuie  et 
narines.  Entre  les  lignes  1  et  i,  on  a  fait  le  trachOolomie.  Alors  le  l^lbnie  est 
auEsilôt  plus  rapide,  et  les  respiralioni^  moins  amples.  Entre  les  lignes  2cl  3, 
DD  lui  fuit  respirri'  un  mélange  do  tl)  parties  d'oxygène  et  de  tiO  parliCK 
d'acide  carbonique;  les  respiralionK  deviennent  pluii  protondes  et  plus  lenlus. 
L'expérience  est  d'une  DCttelù  absuluo  pour  montrer  l'cflct  raleulissant  de 
l'aoidc  carliuriique. 


grand  excès  dans  l'air  inspiré  va  porter  son  action  sur  les 
terminaisons  des  vagues  dans  les  poumons.  Peut-être,  ii 
l'état  normal,  chez  des  animaux  intacts,  y  a-t-il  quelque  ac- 
tion de  ce  genre  ;  mais  il  me  parait  qu'elle  est  très  faible,  à 
peine  appréciable. 

On  peut  même  dire  que  la  section  des  pneumogastriques, 
au  lieu  de  diminuer  l'intluence  que  Tacida  carbonique  exerce 
gur  l'arrêt  de  la  polypnée;  l'augmente.  L'arrêt  de  la  polypnée 


L 
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est  bien  plus  net  et  plus  prolongé  quand  \ç^  Tiçrh  ^'agues'8ont 

Fig.  17  (figure  ^duil«  de  noitié,  oomma  la  tigaro  précédente 

et  Id3  Iroia  figures  suivantes], 


Chien  aux  pDeumogasEHqueK  coupés,  à  la  traclK'u  ouverte  et  exposv  au  soleU; 
il  est  chloralisv,  mais  pas  très  proroDilvinciil.  En  liaut,  on  volt  se  i-eipiration 
polfpnéiquc  régullira.  Entra  les  lignes  1  et  S,  qui  se  suiveol  Baoa  intervalle 
autre  que  le  temp^  nicessaii'e  pour  un  leur  du  cflindre,  on  Tait  respirer  un 

f  mélange  de  40  parties  d'acide  carbonique  et  tiO  parliea  d'oxygène.  Les  raspi- 
(Voir  In  suite  de  la  légende  à  la  pajfe  euivanle.t 
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coupés  que  quand  ils  eont  intacls.  N'est-ce  pas  )à  une  dé- 
monstration  tout  â  fait  irréfutable  que  ce  n'est  pas  leur  exci- 
tation dans  les  alvéoles  pulmonaires  qui  va  par  voie  réflexe 
arrêter  Je  rythme  fréquent. 

Ce  (Jui  prouve  encore  que  cet  arrêt  polypnéiquô 'n'est  pas 
un  phénomène  réflexe,  c'est  que  la  polypnoe  ne  réparait 
pas,  môme  quand  la  cause  d'arrél  8 

en  est  un  exemple.  Il  n'y  a  ou  ir 

chargé  d'acide  carbonique,  et  c  le 

trois  minutes,  le  rythme  a  été  s 

cinq  uniques  inspirations.  Comm<  tr 

la  pénétration  dans  le  sang  d'ui  >- 

nique,  qui,  étant  en  excès  dans  If  ir 

arrêter  la  polypnée. 

n  est  vrai  que  Tellet  surviei  t. 

Mais  cela  n'a  rien  qui  doive  surpi  l- 

trême  vitesse  avec  laquelle  se  fn  it 

guère  plus  de  trois  ou  quatre  se  r- 

tériel   parvienne  du  poumon  ai  ïs 

grosses  artères  carotides  et  verte  le 


rations  (levicanoiit  plus  prufondea  et  plus  lentes.  En  suivant  la  ligua  S,  ik 
gaucho  à  droitr,  on  voit  que  la  lenteur  va  «n  croissant  assez  vile.  GomiiM 
puur  la  llgui-c  U  bis,  les  ligues  de  csttc  Ogurc  so  suivent  tontes  sans 
jnlerrupllou.  Entre  Irs  ligues  i  et  3,  ou  il  rétabli  la  liliftrlé  de  la  trachée,  «1 
ranimai  respire  à  l'air  libir.  Alors  le  rythme  redevient  pulypuêique.  \  la 
ligne  4,  eu  A,  un  fait  respirer  le  mêmu  mélange.  Aussitôt  le  rythme  so  ralentit, 
mais  ce  raleulissemenl  est  progrcssir,  si  bien  qu'il  n'a  acquis  son  entier 
ilévdnppemenl  qu'au  milieu  de  la  ligne  ^,  aux  mois  indiqués  sur  te  (racé  : 
FIN  UU  MÉL. 
C'est  la  une  preuve  formelle  que  le  phénomène  csl  chimique,  et  non  physique. 
Au  milieu  de  la  ligne  Ti,  un  laisse  l'animal  respirer  librement  ;  néanmoins  l'efTol 
peraisle,  et  persiste  longtemps,  prubablemoni  par  suite  de  rsccumulatioa  do 
l'aeide  carbonique  dans  le  sang.  Aussi,  dans  les  lignes  U  et  T,  oCi  la  conrlM 
n'est  indiquée  qu'incumplèlomenl  {par  les  sommets  seulement  des  expira- 
tiuns),  pour  pluK  do  elarlé,  voit-cin  le  type  lent  des  respirations,  qu'on  peut 
appeler  le  type  pneumogastrique,  conlinuer  malgré  l'élévation  thermique,  et 
quoique  la  respiration  se  fasse  alors  à  l'air  libre.  l\  faut  comparer  ce  Iracë 
aveu  celui  de  lu  Hgurc  H  bis;  lephénomèae  est  identique.  Seulement,  dans 
ce  cas-ci,  l'excAs  d'acide  carbonique  est  dd  à  l 'in «pi ration  d'nn  mélange 
ricliD  en  acide  carbonique,  tandis  que,  dans  la  ligure  li  bis,  l'excès  d'acide 
carbonique  est  dil  à  la  tétanisalion  élertrique. 
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lAMtieett  actionné  par  os  ^rand  excès  d'acide  earboniqQe 

pniaéidaas  leponmon.  .11... 

Fig.  i8. 


INrLUET^CE    UK    LAPIDE    CARDOHIQUE    SUR 

CUea  poIrpBiiiltte  par  hyparlbennie,  cbloralisé  el  aux  daiix  pneamt^aitriqnes 
coupiie.  Les  ligne»  se  suiTSnt  aane  iDleiTUplion.  A  la  ligni  1,  oq  voit  ea 
polypnée  thermique.  Aux  points  où  «ont  marques  sur  le  irncd  les  mois 
CO'  1,  CO'  2,  tic,  jusqu'à  FIN  DU  GO'  1,  3,  3,  4,  5,  oa  ialniduil  ilana  la 
Uvcbêe,  saos  madiQei'  la  pression,  un  jet  d'acide  carbonique.  Las  respirations 
M  madiOanl,  peu  d'abord,  puiB  do  plus  en  plus.  Alors  on  oe  (ait  pluH  passer 
d'acidp  carbonique.  Pourtant  elles  sont  ralenties,  li^^ne  î,  a  partir  du  point 
où  est  inscrit  le  mot  I<'IN  DU  CO'.  A  la  ligne  i,  la  respiration  se  fait  libre- 
mont,  mais  elle  est  très  lente,  avec  la  Ijpe  normal  des  cliions  aux  nevh 
vagues  coupAs.  A  la  ligne  3,  probablement  parce  que  l'acide  carbonique  est 
en  partie  éliminé,  on  voit  quelque  tendance  à  revenir  à  la  pal)-pnëe,  Eu  elTel, 
Il  y  a  des  groupes  ds  deux  ou  trois  ou  quatre  respirallons  fréquames.qot 
alternent  avec  dea  respirations  plus  lente».  La  potypnée  est  complètemeaL 
établie  à  la  ligne  4. 

Le»  animaux  profondément  cbloralisca  se  oomporteat  à 
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pea  prea-vio^à-vis  de  l'acide-,  carixnique'et'^e  l'tefjèrfxîe 
comme  les  animaiix  non  chloralisés.  11  est  vrai  que,  «pund'  ta. 
dose  de  chloral  est  forte,  la  polypnée  n'est  jamais  très  rapide  ; 
maiSf.si  peu  rapide  qu'elle  soit,  tocjoim'dle  ett'anfi&te.ptr 
l'asphyxie.  C'est  même  un  fait  bien  curieux  qu'un  animal 
èomplétement  aneslhésié,  et  ne  réagissant  plus  à  aucune  ex- 
citation, modifie  aussitôf  son  rythme  respiratoire  sous  l'in- 
fluence  d'un  changement  de  composition»de  l'air  inspiré. 

L'expérience  réussit  aussi  sur  les  chiens  chloralisés  dont 
on  a  coupé  les  pneumogastriques.  Ils  sont  légèrement  polyp- 
néiques  ;  mais  le  rythme  change  dès  que  l'acide  carbonique 
est  en  excès  dans  leur  snng  ou,  ce  qui  revient  au  même, 

Kig.  lU. 


Chien  Irachcolomisi'!,  dool  Ip9  doux  pncuinogasiriquas  ont  éli''  coupla  et  qui 
respire  ilsha  l'air  ordinaire  sur  lu  ligne  1.  Entre  \te  lignes  1  el  i,  on  lui  a 
au  KEptMr  un  mélange  àe  40  parties  d'acide  carbonlqne  M  60  pnttas 
d'oxïgène.  Ce   mëlango  a  acrél«ré  sa  respiration,  comme   on  Je   voit  à  )• 

Aiosi  fscide  carbonique  qui  airciiltre  \tn  respireltons  lentes  ralentit  lea  r«spi- 
ratlans  rapides.  Il  y  a  un  rythme  asphyxiqje  (par  CO*),  qui  est  fmtiermt' 
diaire  entre  les  resplralions  polypnéiques  et  les  respirations  leales  ;  typa 
'des  vagues  couj>é»>. 

dans  l'air  qu'ils  respirent.  C'est  là  une  démonstration  formelle 
de  la  nature  centrale,  non  réflexe,  du  phénomène  (arrêt  de 
la  polypnée  par  CO^),  puisque  ni  la  chloralisation  ni  la  section 
de»  pneumogastriques  ne  l'empêchent  de  se  produire. 

En  un  mot,  tant  que  le  bulbe  conserve  son  pouvoir  excîto- 
motear  des  muscles  de  la  respiration,  il  conserve  aussi  ses 
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réactions  aux  altérations  chimiques  du  sang  qui  l'irr^e, 
réaciioQS  qui  se  traduisent  par  des  changements  de  rythme. 

Il  me  paraît  bien  vraisemblable  que  la  principale  altération 
chimique,  capable  de  produire  l'arrêt  de  la  polypnée,  c'est 
l'excès  d'acide  carbonique  dans  le  sang  ;  mais  it  faudrait 
pourtant,  ce  que  je  n'ai  pu  enitOre  réaliser  d'une  manière  irré- 
prochable, étudier  l'influence  de  la  diminution  de  l'oxygène, 
et  voir  si  cette  diminution  d'oxygène  est  capable,  elle  aussi, 
de  suspendre  la  pojypnée,  comme' le  fait  l'excès  d'acide  càr- 
bbniqse.  Le  gae' acide  carbonique  arrête  la  polypnée;  c'est 
un  fait  absolument  avéré,  et  cet  arrêt  se  fait  par  t^ae  acUon 
sur  les  centres  nerveux;'  mais  il  reste  à  voir  si  la  privation 
d'oxygène  ne  déterminerait  pas  un  elTet  analogue. 

Conclusion. 

J'ai  voulu,  dans  ce  court  travail  qui  est  l'exposé  sommaire 
de  longues  et  nombreuses  expériences,  et  où  les  tracés  joints 
aux  textes  sont  plus  importants  a  étudier  que  le  texte  lui- 
même,  donner  une  idée  de  cette  fonction  spéciale  du  système 
nerveux  qiii  est  l'cxhalalîon  de  vapeur  (Fcàu. 

Chez  les  animaux  à  peau  nue,  la  vapeur  d'eau  s'exhale  par 
la  peau,  et  le  froid  se  produit  par  l'évaporatîon  cutanée; 
mais,  chez  les  animaux  à  peau  épaisse,  l'exhalation  et  le 
froid  qui  en  résulte  se  font  par  les  pùiimôns. 

Pour  que  cette  fonction,  tantôt  réftexci  tantôt  centrale  — 
centrale  dans  le  cas  spécial  où  le  réflexe  est  insuffisant,  — ^^ 
se  fasse  intégralement,  il  faut  que  l'échange  gazeux  pulmt- 
nairene  soit  pas  nécessaire.  '  Dès  que  l'animal  a  besoin  de 
respirer,  le  rythme  clwnge,  et  l'exhalation  de  vapeur  d'eau 
ne  peut  plus  se  faire  avec  une  intensité  sufiiSante  pour  amener 
le  refroidissement.  L'animal  respire  alors,  non  pour  se  refroi- 
dir, mais  pour  se  débarrasser  de  son  acide  carbonique  où 
pour  prendre  de  l'oxygène. 

Cette  /bnc/ion/*,v/)o(/iernij'san(e  de  la  respiration  ne  peut 
donc  s'exercer  pleinement  que  quand  la  fonctioa  chimique 
est  complètement  satisfaite. 
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DEUXIÈME  CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DE  L'INFLUENCE 
DU  GKKVËAU  SUR  LA  CHALEUR  ANIMALE  ET  &UR  LA 
FIÈVRE, 

Par  le  D>  ■.  lilIKABD. 


(Traviil  du  luboraloire  da  physiologie  de  la  Faculté  de  m6de«ino  de  Genève.) 


Dflns  une  première  contribution  publiée  par  ce  journal  il 
y  a  un  peu  plus  d'un  an  'J'ai  montré  que  la  piqûre  d'une 
région  bien  délimitée  des  parties  antérieures  du  cerveau  est 
suivie  d'une  augmentation  temporaire  de  la  chaleur  animale. 
J'avais  alors  simplement  vérifié  des  expériences  faites  anté- 
rieurement par  MM.  Ch.  Richet,  OU,  Aronsohn  et  Sachs,  et 
j'admettais  comme  ces  derniers  expérimentateurs,  à  côté  des 
centres  thermiques  médullaires  connus,  l'existence  d'un  cealre 
thermique  encéphalique  dans  la  convexité  médiane  du  noyau 
caudé  et  dans  les  parties  sous-jacentes  jusqu'à  la  base. 

Mais  cette  conclusion  provisoire  ne  pouvait  pas  nous  satis- 
faire entièrement.  Tous  nos  tissus  étant  le  siège  des  combus- 
tions organiques  qui  sont,  avec  les  frottements,  les  sources  de 
la  chaleur  animale,  et  la  calorification  étant  selon  toute  appa- 
rence r^Iée  par  le  système  nerveux  central,  il  est  difilcile 
a  priori  de  se  représenter  dans  le  cerveau  un  centre  ther- 
mique unique. 

'  Coolribuiion  à  l'âtuda  de  l'influeDCe  du  cerveau  eur  la  chaleur  loimale  tl 
•or  la  fièvre  {Àrehires  do  physiologie,  1"  ooiobre  ;  IBSB). 
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H  m'a  donc  paru  urgent  de  poursuivre  mes  recherclies  dans 
ce  domaine,  et  si  l'on  compare  les  résultats  que  j'ai  obtenus  à 
ceuK  auxquels  sont  arrivés  presque  en  même  temps  d'autres 
expérimentateurs  dont  je  parlerai  plus  loin,  on  reconnaîtra 
que  la  question  a  fait  un  pas  en  avant. 

Dans  une  nouvelle  série  d'expériences  analogues  aux  pre- 
raiùres  sous  tous  les  autres  rapports,  j'ai  pris  la  suture  coro- 
naire, à  environ  5  millimètres  de  la  ligne  médiane,  pour  cen- 
tre (le  l'ouverture  crânienne,  ce  qui  m'a  permis  de  pratiquer 
un  certain  nombre  de  piqûres  verticales  dans  les  régions  de 
l'encéphale  qui  se  trouvent  en  arriére  des  corps  striés  Comme 
précédemment,  j'ai  opéré  sur  le  lapin,  qui  est  très  sensible 
aux  agents  modificateurs  de  la  chaleur  et  qui  supporte  très 
bien  les  opérations  au  cerveau,  La  plupart  de  ces  animaux  ont 
été  piqués  deux  fois,  à  quelques  jours  d'intervalle,  à  droite  et 
à  gaucho  successivement;  quelques-uns  avaient  eu  à  subir 
préalablement  des  piqûres  à  travers  les  hémisphères  céré- 
braux ;  deux  jours  après  la  dernière  opération,  on  a  tué  l'ani- 
mal par  une  injection  de  strychnine  ou  par  la  section  du 
bulbe,  ou  on  l'a  sacrifié  pour  d'autres  recherches.  Les  cerveaux 
ont  été  durcis  rapidement  dans  le  liquide  de  Millier  et  dans 
l'alcool,  toutes  les  piqûres  ont  été  soigneusement  contrôlées 
par  l'autopsie  et  j'ai  conservé  un  certain  nombre  de  coupes 
topographiques  montées  dans  la  glycéro-colle  ou  dans  )o 
baume  do  Canada. 

La  conformation  du  crâne  n'est  pas  la  même  chez  tous  les 
lapins,  les  piqûres  ont  porté  plusieurs  fois  trop  en  avant  et 
le  corps  slrié  a  été  atteint  plus  souvent  que  je  ne  l'eusse  dé- 
siré. 

Voici  en  résumé  mes  observations.  Je  ne  rapporte  que  ce 
qui  me  semble  offrir  quelque  intérêt,  tant  au  point  de  vue  de 
la  régiori  intéressée  qu'à  celui  de  l'augmentation  do  chaleur 
qui  a  été  la  conséquence  des  lésions  pratiquées. 

E\i'ÉiiiE\cE  I.  —  Jetiire  lapin. 

1,6  31  janvier  188T,  i  9  heures  du  matin,  température  39°,C.  L'anima! 
est  (Ixé  sur  l'appareil  de  Czcrmak.  Trépanation  à  droite  et  à  gauche, 
en  prenant  pour  centre  de  l'ouverture  crânienne  un  poinl  de  la  suture 
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coronaire  situc'à  cnviroa  5  millîmètres  de  la  ligne  médiane.  (Ma  tré- 
phine  a  un  diamètre  de  8  millimètres.,  La  dure-mère  étant  mise  i  nu, 
je  pratique  sur  cette  memLrane,  avec  la  pointe  du  bistouri,  à  droite  et 
&  gauche  du  sinus  longitudinal,  une  petite  ouverture  que  j'agrandis  avec 
les  ciseaux  de  façon  à  pouvoir  plus  tard  introduire  la  pointe  à  piqûre 
sans  dirriculté  après  avoir  rouvert  nn  peu  les  lëvrea  de  la  plaie  cuta- 
née. Sutures  el  pansement  antiseptique.  10  heures,  38°,8;  11  heu- 
res. S*-,!  ;  *  heures,  31)°,6  ;  6  heures.  89s6. 

Le  1"  février,  9  heures,  39°,5  ;  4  heures,  39«,7. 

Le  3,  'J  heures,  39°, 6.  Piqûre  à  droite  ,  l'aiguille  est  enfoncée  dans  la 
direction  verticale  en  effleurant  le  bord  interne  de  l'ouverture  crâ- 
nienne, et  arrive  Jusqu'à  la  base  de  l'encéphale.  Immédiatement  après 
l'opération,  l'animal  exécute  un  mouvement  de  manège,  les  deux  mem- 
bres du  cûtë  droit  pivotant  sur  place.  10  h.  30  m.,  40° ,2;  11  h.  35  m., 
40° ,9  ;  4  heures,  41°,3. 

Le  3,  9  h.  30  m.,  40°,].  Lorsqu'on  pousse  l'animal,  il  fait  un  ou  deux 
sauts  droit  devant  lui,  puis  il  recommence  &  pivolor  sur  place.  Ses 
mouvements  de  locomotion  spontanés  sont  toujours  une  rotation  en 
manège  do  droite  ù  gauche.  11  est  d'ailleurs  très  affaissé.  4  heu- 
res, 39°,8. 

Le  4,  9  heures,  39°,6.  Le  lapin  paraît  mieux  que  la  veille.  La  ten- 
dance aux  mouvements  de  rotation  a  presque  complètement  disparu. 

Le  5,  9  h.  15  m.,  Sd^jS.  Piqûre  à  gauche  ;  l'aiguille  dirigée  un  peu 
obliquement  d'avant  en  arrière  et  de  haut  en  bas.  L'animal  ne  présente 
pas  de  symptômes  nouveaux.  Il  ne  tourne  plus.  10  heures,  39*,9 
11  h.  30  m.,  40°,5;  4  heures,  40° ,9. 

Le  6,  10  heures,  40°,6. 

Le  7,  l'animal  a  élé  sacriQé  pour  une  autre  expérience.  Son  cerveau, 
durci  et  examiné  plus  tai-d,  présentait  les  lésions  suivantes  :  à  droite, 
le  tiers  moyen  du  noyau  caudé  a  été  perforé  obliquement  de  haut  en 
bas  et  de  dedans  en  dehors-,  dans  la  partie  inférieure  de  cet  orgai 
le  canal  est  à  peu  près  central  ;  à  gauche,  l'aiguille  a  traversé  la  lama 
cornée  et  la  bandelette  semi-circulaire  ;  dans  chaque  venlrioule  latéral, 
se  trouve  un  caillot  sanguin,  durci  par  l'alcool,  qui  paraît  en  avoir 
occupé  toute  la  cavité. 

Une  expérience  décrite  ailleurs  *,  et  souvent  répétée,  pa- 
rait démontrer  que  l'iiyporthermie  qui  suit  la  piqûre  du  corps 
strié  est  un  phénomène  d'excilalioii.  L'observation  qui  pré- 
cède vient  à  l'appui  de  celle  thèse,  puisque,  d'après  MM.  Car- 
vilte  et  Duret,  l'ablation  du  noyau  caudé  est  suivie  d'un  mou- 
vement de  manège  tel  que  les  deux  membres  du  côté  de  la 
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lésion  marchent  à  grands  pas  tendis  que  les  deux  membres  du 
côté  pivotent  sur  place.  Chez  ce  lapin,  une  lésion  très  légère 
du  noyau  caudé  droit,  agissant  probablement  comme  une  sim- 
ple excitation,  a  produit  les  phénomènes  qui  auraient  suivi' 
l'extirpation  du  noyau  caudé  gauche. 

ExpÉRiENCR  11.  —  Lapin  mâle  adulte. 

Le  19  février  1887,  t'animai  est  trépané  des  deux  cAtes  dans  la 
même  région  que  le  pi'écédoùt.  Température  à  9  heures,  39°,2  ;  4  heu- 
res. 39»,6. 

Le  30,  10  heures,  39°,-l  ;  i  heures,  39°,6. 

Le  31,  9  heures,  39° ,3,  Piqûre  à  di-oite.  Peur  éviter,  ai  possible,  une 
hémorrhagie,  je  promène  l'aiguille  sur  la  flamme  d'un  bec  de  gaz  et 
lorsqu'elle  est  uhaulTée  Jusqu'au  rouge  sombre  je  l'enronce  de  haut  en 
bas  et  un  peu  obliqueuienl  d'avant  eu  arrière  ;  elle  atteint  la  base  du 
crâne.  Le  lapin  s'échappe  dea  mains  de  l'aide  qui  le  tenait  el  fait  un 
bond  en  avant  résultant  d'une  forte  contraction  tétanique  dea  extrémi- 
tés postérieures  :  il  tombe  sur  le  flanc  droit  et  reste  durant  quelques 
instants  en  proie  à  dos  convulsions  ctouiques  des  quatre  extrémités.  Il 
y  a  un  nystagmus  horizontal  de  courte  durée.  Au  bout  de  deux  minu- 
tesr  l'étal  convuisif  est  passé,  roais  l'aulmnl  se  tient  difflcllement  aur 
ses  pattes  el  tombe  CDCore  plusieurs  fois,  laulât  sur  le  flauc  droit,  tan- 
tôt sur  le  flanc  gauche.  Plus  tard,  il  reste  immobile,  et,  lorsqu'on 
l'excite,  il  tourne  de  gauche  à  droite  en. manège.  La  pupille  gauche  est 
plus  dilatée  que  la  droite,  10  heures,  40*,!;  midi,  40°, â  ;  4  heu- 
res, 41°  ,6. 

Le  33,  l'animal  ne  mange  pas,  il  est  faible  sur  ses  pattes.  État  d'af- 
faissement avec  hyperesthésîo  du  càté  droit  el  anesthésie  du  c6lé. gau- 
che. Tendance  à  la  rotation  de  gauche  à  droite.  9  heures,  10°,8  ;  1 1  heu- 
res, 40°,9  ;  4  heures,  40°,8. 

Le  â3,  mémos  symptAmesquelaveille,  mais  l'animal  est  plus  an'aisséi 
je  le  trouve  couché  dans  sa  cage,  les  extrémités  postérieures  étendues 
en  arrière.  Une  fois  debout,  il  tourne  sur  place  et  retombe  bientôt. 
Température  à  9  heures,  40",'7. 

L*  ai,  le  lapiu  parait  mieux,  il  mange,  40° ,2. 

Le  ^5,  il  mange  avec  gloutonnerie,  il  est  solide- sur  sr's  pattes  et 
exécute  une  rotation  en  manège,  à  grands  cercles  réguliers,  de  gauche 
â  droite.  L'hypei'esthésio  du  flanc  droit  a  disparu,  l'aDesthésie  à  gau- 
che persiste.  A  9  heures,  39°, 5. 

L'animal  est  tué  par  une  piqûre  malheureuse  qui  atteint  le  tubercule 
quadrîjumean  antérieur  et  la  protubérance. 

A  Yautopsier  en  constate,  outre  la  piqûre  récente  dont  je  viens  de 
parler,  un  large  canal  dans  la  corne  d'Ammon  et  dans  le  tiers  anté- 
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rieur  de  !a  couche  optique  droite  et  une  eucéphalila  le  loQg  du  Iracé 
de  l'aiguille  chauftéc. 

,  Dans  cette  expérience,  les  symptômes  ont  été  ceux  de  la 
destruction  des  parties  antérieures  do  la  couche  optique,  qui, 
ainsi  que  l'a  démontré  Schiff,  détermine  la  rotation  vers  le 
côté  lésé,  tandis  qu'après  la  destruction  du  quart  postérieur 
de  ce  ganglion  il  y  n  rotation  vers  le  côté  opposé  à  la  lésion, 
comme  après  la  section  du  pédoncule  cérébral.  L'élévation  de 
la  température  de  l'animal,  qui  s'est  présentée  quelques  ins- 
tants après  l'opération  et  s'est  maintenue  durant  quatre  jours, 
a  eu  probal)lenicnt  pour  cause  première  Texcitation  des  par- 
ties du  cervoiiu  avoisiuant  la  région  cautérisée,  mais  l'encé- 
phalite qui  est  survenue  doit  être  considérée  comme  le  second 
facteur  de  l'iijpcrthermie.  Ayant  observé  d'ailleurs  qu'une 
hémorrhagiodansle  ventricule  latéral  a  une  iniluence  minime 
sur  les  phénomènes  thermiques  que  je  décris  dans  ces  lignes, 
j'ai  abandonné  un  procédé  que  jo  considère  comme  défec- 
tueux, et  on  meservant  dans  tous  les  autres  casd'uae  aiguille 
préalablement  flambée,  m,iis  refroidie,  je  n'ai  plus  produit 
qu'une  seule  fois  (exp,  XI)  des  désorganisations  aussi  éten- 
dues, 

La  seconde  piqûre  a  été  mortelle.  Christiani  et  d'autres 
expérimentateurs  ont  également  signalé  la  gravité  des  lésions 
profondes  du  pont  de  Varole. 

Expérience  111.  —  Jeune  lapin  (poids,  2,180  gr.). 

La  26  février  1887,  température  à  9  h.  40  m.,  ^9p,\  ;  double  trépana- 
tioo.  4  heures,  39°. 

Le  27,  9  heures,  39^,2. 

Le  28.  9  h.  15  m.  39-,l  ;  piqûre  à  droite.  10  heures,  39»,7;  t'animai 
ne  pi'csciile  aucun  symptôme  particulier.  11  h.  30  m.,  40°;  4  heures, 
41°,7. 

Le  1"  mors.  9  h.  20  m.  40°,1  ;  4  heures,  S^fi. 

Le  2,  9  heures,  38°,9;  4  heures,  39°,2. 

Le  3,  9  h.  23  m.,  39°.!  ;  piqûre  à  gauche.  10  heures,  39» ,2;  pas  de 
troubles  de  locomotion,  11  heures,  40°,2;  midi,  sg^fl;   4  heures,  40'*,9. 

Le  4,  9  heures,  40°, 2;  l'auîmnl  se  porte  bien.  4  heures,  39°,5. 

Le  6,  10  heures,  39'',2  ;  3  heures,  39°,1. 

1^  *],  l'aiiimol  ne  pèse  plus  que  2,0(i5  grammes.  Il  est  sacrifié. 
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Autopsie.  —  I.«sdeax  piqûres  ont  lésé  la  convexité  médiane  du  noyau 
caudé.  A  gauche,  l'aiguille  a  tité  poussée  plus  en  arrièro  qu'à  droite. 

Expérience  IV.  —  Jeane  lapin  de  six  mois. 

Le  12  mars  188T,  l'animal  est  trépané.  Il  se  produit  à  droite  une 
petite  hernie  cérébrale.  Température  à  A  heures,  39°, 5. 

Le  13,  9  h.  30m.,39'',2. 

Le  14,  9  h.  50  ni.,  39^,4  ;  j'introduis  la  pointe  à  piqûre  sous  le  bulbe 
oculaire  à  l'angle  antérieur  de  l'œil  droit  et  l'enfonce  à  travers  la  paroi 
orbi taire  et  les  hémisphères  cérébraux.  Il  heures,  39°, 3;  4  heures, 
39»,â. 

ïx,  lu,  9  heures,  39°,3;  4  heures,  39».5. 

I^  16,  10  heures,  89° ,4;  l'aiguille  e^t  introduite  par  l'ouverture  crâ- 
nienne à  droite  et  poussée  en  arrière  dans  la  direction  horizo^ntale. 
L'animal  ne  présente  pas  de  symplémes  particuliers.  11  heures,  39°,6; 
4  heures,  40«,2. 

Le  n,  9  heures,  sg-.B;  4  heures,  ^^"fi;  l'animal  va  bien. 

Le  21,  8  h.  50  m.,  39'',5;  piqûre  à  gauche.  Après  l'opcralion,  l'animal 
exécute  des. mouvements  de  manège  de  gauche  à  droite;  il  est  d'ailleurs 
solide  sur  ses  pattes  et  mange  avec  appétit.  It  heures,  40°, 1  ;  4  heures, 
41»,6. 

Le  2â,  mêmes  symptômes  que  la  veille.  9  heures,  41°,S;  4  heures, 
40°,6. 

Le  23,  9  heures,  40°,1  ;  4  heures,  39",5;  l'animal  a  sa  vivacité  et  son 
appétit  ordinaires.  La  tendance  à  la  rotation  en  manège  a  diminué.  On 
le  sacrifie. 

Autopsie  —  Épanchement  sanguin  peu  abondant  sous  la  dure-mère 
à  la  convexité.  Après  durcissement  du  cerveau,  on  constate  que  la  pre- 
mière piqûre  a  ti'avei'sé  les  deux  hémisphères  de  part  en  part,  tandis 
que  la  deuxième  est  arrivée  presque  jusqu'à  la  tubérosilo  occipitale, 
sans  pénétrer  dans  le  ventricule  latéral,  et  eu  produisant  un  canal  qui 
se  termine  en  cul-de-sac  à  la  limite  de  la  substance  blanche  et  de  la 
substance  griac  corticale.  Quant  à  la  piqûre  verticale,  elle  s  lésé  la 
corne  d'Ammon  et  la  partie  antérieure  de  la  couche  optique  gauche  en- 
viron 1  millimètre  en  dehors  de  la  paroi  du  3*  ventricule. 

L'expérience  II  avait  montré  les  symptômes  d'une  destruc- 
tion des  parties  antérieures  de  la  couche  optique  droite  ;  dans 
ce  cas-ci,  la  même  rotation  de  gauche  à  droite  a  été  dôter- 
minée  probablement  par  l'état  d'excitation  de  la  couche  op- 
tique gauche. 

J'avais  établi  antérieurement  que  des  piqûres,  môme  plu- 
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sieurs  fois  répétées,  des  parties  antérieures  des  lottes  céré- 
braux n'augmentent  pas  ta  température  lorsqu'elles  ne  pénè- 
trent pas  dans  les  ventricules;  ce  fait  a  été  confirmé  par  l'ex- 
périence qui  précède.  Il  ne  parait  pas  en  être  absolument  de 
même  des  parties  postérieures  des  hémisphères,  comme  on  le- 
verra  plus  loin  encore. 

Expérience  V.  —  Jeune  lapin. 

Le  26  mars  ]83'7,  tempéralure  à  10  heures,  SS^Q;  trépanation  des 
deux  calés.  A  heures,  39°, S. 

Le  27,  9  heures,  30°,2;  -1  heures,  39°,4. 

Le  S8,  9  heures,  Sg»,!  ;  piqûre  à  droite;  aucuD  Efmptôme  notable. 
11  heures,  39" ,9;  4  heures,  40''.7. 

La  29,  9  heures,  39°,9  ;  4  heures,  39°,8  ;  ranimai  se  porte  parfaite- 
meal, 

Lg  30,  10  heures,  39°, 3;  piijAre  à  gauche.  Après  ropéralion,  ranimai 
ne  présente  aucun  trouble  appréciable.  4  heures,  400,9. 

Le  31, 9  heures,  fl-,4;  4  heures,  â9°,8;  l'animal  mange  avec  appétit  el 
paraît  hieu. 

Le  1"  avril,  on  le  tue. 

Le  cerveau  a  été  examiné  après  durcissement.  On  a  trouvé  deux  pi' 
qûres  symétriques  iniéressant  le  genou  du  corps  calleux  à  envirOD 
1  millimètre  à  droite  et  à  gauche  de  la  ligue  médiane  et  ayant  pénétré 
dans  la  corne  antérieure  des  ventricules  latéraux. 

Cette  expérience  montre  que  les  lésions  du  corps  calleux 
provoquent  une  hyperthermie  artilicielle,  tout  au  moins  lors- 
que l'instrument  est  entré  dans  le  ventricule  latéral.  Quant 
à  l'absence  totale  d'autres  symptômes,  elle  ne  doit  pas  nous 
surprendre,  puisque  Valentin  ',  Schiff,  Longet,  Vulpian,  Ca- 
mille et  Duret  et  d'autres  expérimentateurs  ont  aussi  obse^^'é 
que  les  excitations  de  cette  région  ne  donnent  lieu  à  aucune 
contraction  musculaire,  à  aucune  paralysie. 

ExpiRtBNCB  VL  ^  Lspin  adalle. 

Le  16  avril  18S7,  tiépanation  à  droite  et  à  gauche  de  la  ligue  mé- 
diane. L'ouverture  crânienne  est  pratiquée  plus  en  arrière  que  dans  les 
expériences  précédentes  sur  l'os  pariétal,  en  prenant  pour  limite  in- 

'  Réptrt.,  t.  V[,  p.  359;  1841. 
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erne  la  sulnra  sagittale  et  pour  limite  antérieure  la  suture  coronaire. 
Température  de  l'animal  :  SO'.S. 

U  n,  9  heures,  Se'.a;  i  heures,  89° ,3. 

Le  18,  9  heures,  39°, 1  ;  piqûre  à  droite.  L'aiguille  est  enfoncée  pru- 
demment, à  i  centimètres  de  profondeur,  dans  la  direction  verticale, 
elle  n'atteint  pas  la  base  du  crâne.  Après  l'opération,  le  lapin  court  en 
décrivant  de  lon^^s  cercles  réguliers  de  droite  à  gauche.  Il  voit  bien, 
mange  avec  appétit  et  a  conservé  toute  sa  vivacité.  11  heures,  39'',3; 
À  heures,  40',2. 

Le  19,  9  heures,  40° ,9;  4  heures,  40°, S;  l'animal  se  porte  bien.  La  ro- 
tation en  manège  tend  à  disparaître. 

Le  SO,  9  heures,  Sd^â;  piqdre  à  gauche,  jusqu'à  ta  base.  L'animal 
est  atteint  de  mouvemenis  convulsifa  et  périt  trente-cinq  secondes 
après  la  piqûre. 

Autopsie.  —  A  droite,  canal  se  terminant  en  cul-de-sac  dans  la  par- 
lie  antérieure  de  la  couche  optique.  A  gaucho  le  tubercule  quadrijumeau 
antérieur  a  été  perforé  ainsi  que  la  partie  antérieure  de  la  protubé- 
rance. Hémorrhagie  importante  autour  du  bulbe  et  à  ta  base  de  l'enoé- 

Celte  expérience  a  montré  une  seconde  fois  le  danger  des 
lésions  pratiquées  dans  les  parties  postérieures  du  cet^eau 
chez  le  lapin;  j'ai  renoncé  dès  lors  à  explorer  ces  régions, 
dont  la  piqûre  parait  être  le  plus  souvent  mortelle.  Le  but  de 
mes  recherches  n'était  pas,  d'ailleurs,  d'arriver  à  connaître 
tous  les  centres  de  la  calorification  ;  cela  m'aurait  entraîné 
trop  loin. 

Les  quatre  expériences  suivantes  sont  au  nombi^  de  celles 
que  j'ai  instituées  pour  étudier  l'action  de  l'antipyrine  sur  le 
système  nen'eux  central.  Les  autres  observations  de  cette 
série  ont  été  rapportées  ailleurs*. 

J'omets  dans  celles-ci  tout  ce  qui  se  rapporte  h  l'agent  an- 
tithermique, injecté  dans  ces  cas  avant  la  piqûre.  On  ne  sera 
pas  surpris  de  constater  ici  une  élévation  de  température 
très  modérée. 

Expérience  VIL  —  Joune  lapin  (poids,  2,2^5  gr.). 

Le  2  septembre  1887,  l'animal  a  été  trépané  comme  les  précédents, 
des  deux  côtés. 

'  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  novtmbre  1887. 
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Le  6,  température  à  9  h.  45  m.,  SB", 9;  piqflre  h  gauche,  dans  la  région 
(lu  corps  strié,  à  1  millimètre  de  la  ligne  médiane,  il  h.  80  m.,  39°,3i 
3  heures,  ■*0°,6;  6  heures,  40",6. 

Le  6,  9  heures,  40'',2  ;  3  heures,  3&>,6. 

Lo  7,  10  h.  30  m.,  88'',8;'piqûre  àdroile.  12  heures,  39°;  3  heures, 
40»,3;  6  heures,  40°,5. 

Le  8,  9  heures,  39° ,6. 

Aiiinpsie.  —Adroite,  l'aiguille  a  lésé  le  hord  médian  du  corps  strie; 
à  gauche,  elle  a  éic  poussée  plus  eu  arriére  et  a  atteint  la  lame  cornâe. 

Expérience  VIIL  —  Jeune  lapin  (poids,  1,895  gr.). 

Le  9  septembfe  1887,  l'enimol  est  préparé  par  une  double  Irépanation, 

Le  13,  température  à  10  heures,  38° ,9;  piqûre  à  gauche.  11  h.  44  m-, 
S'J',2;  3  heures,  4l)°.a  ;  C  heures,  4I',2, 

Le  13,  9  heures,  40° ,8  ;  4  heures,  40",4. 

Le  14, 10  h. 30 m.,  ;<9°,-2,  piqûre  adroite.  11  h.  30m., Sg»,!  ;  3  heures, 
31)',8;  6  heures,  40°,4. 

Le  15,  9  heures,  40°,8  ;  5  heures,  40»,6. 

Le  IC,  8h.  30m,,  39°,5;  4  heures,  3S°,Ô. 

L'^iiloiisia  montra  que  les  deux  piqûres  avaient  atteint  le  bord  médian 
du  corps  strié. 

ExpÉiuBNCB  l\.  ~  Jeune  lopin. 

Le  17  septembre  18ti7,  l'animal  est  préparé  par  une  double  trépana- 
lion. 

Le  19,  lempérature  à  10  h.  30  m.,  33° ,6  ;  piqûre  à  droite.  1 1  h.  30  m., 
3o°.9;  2  heures,  39° ,6;  6  heures,  40",!. 

Le  in,  9  h.  10  m.,  40',-2;  4  heures,  40°,1. 

Le  âl,  10  heures,  39°,9;  3  heures,  39°,a. 

Le  23,  10  h.  30  m,,  38°,9;  piqdi-e  à  gauche.  11  h.  30  m.,  39°,' ;  3  heu- 
res, 39° ,9;  7  heures.  40°,2. 

Le -23,  9  heures,  39'>,Ô. 

l.'iiutopsie  montre  deux  piqûres  ayant  alti.'int  à  droile  et  à  gauche  la 
convexité  médiane  du  corps  strié. 


—  Lapin  adulto  (poids,  3,200  gr.). 

Le  âî  septembre  1887,  trépanation  des  deux  côtés  à  l'endroit  habi- 
tuel. 

Le  27,  température  ù  10  heures,  M",^;  piqûre  à  droile.  11  h.  30  m.. 

39%2  ;  2  heures,  ;Î9',4  ;  6  heures,  39",6. 
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U  28,  9  heures,  fO°,7;  A  heures,  39",8. 

Le  29,  9  h.  30  m.,  38°,1;  piqAreà  gauche.  11  heures,  38»,9;  2  heures, 
S9'fi;  6  heures,  iO'fi. 

Le  30,  9  heures,  40°, I  ;  12  heures,  40>,2;  3  heures,  39° ,8;  6heures, 
39°,5. 

Le  1"  octobre,  10  heures,  39» ,1. 

Autopsie.  —  A  gauche,  la  portion  médiane  du  corps  strié  a  été  lésée  ; 
à  droite,  la  piqûre  a  porté  trop  en  avant. 


Expérience  XL  —  Jeune  lapin. 

Le  23  avril  1887.  Température  à  9  h.  30  m.,  38°,9  ;  Vabimal  est  trépané 
comme  dans  les  premières  expériences  et  piqué  à  droite.  4  heures, 
41'',8;  le  lapin  ne  présente  aucun  symptôme  d'une  affection  céré- 
brale. 

Le  21,  9  heures,  40°,2;  4  heures,  40°,8. 

Le  25,  9  heures,  39'',2;  piqdre  à  gauche  ;  pas  de  trouble  de  locbmO' 
lion,  4  heures,  a9°,2. 

Le  20,  9  heures.  SS'.O  ;  4  heures,  39°,1 . 

Le  2  mai.  Après  quelques  jours  d'absence,  je  trouve  l'animal  dans 
un  élat  tout  ditrcrent.  Les  deux  paltes  droites  sont  atteintes  d'une  po- 
résie  bien  marquée,  et  tout  le  câté  droit  est  anesthésié.  Lorsqu'on  lui 
ferme  l'œil  gauche,  le  lapin  ne  voit  pas  ;  il  parait  également  sourd  de 
l'oreille  droite.  11  mangeavec  appétit.  On  le  sacriOe. 

Autopsie.  —  Adroite,  l'aiguille  a  traversé  obliquement,  d'avant  en 
arrière,  le  pilier  antérieur  du  trigoae  et  a  pénétré  dans  te  ventricule 
latéral.  A  gauche,  on  constate  un  canal  ovale  de  3  millimètres  deus 
son  plus  grand  diamètre,  dû  à  un  commencement  de  ramollissement 
des  régions  perforées,  qui  a  détruit  la  partie  postérieure  de  la  capsule 


Cette  lésion  explique  l'hémianesthésie  générale  sensitive 
et  sensorielle  et  rhémîparésie  constatées  pendant  la  vie.  Mais 
pourquoi  la  pointe  à  piqûre  a-t-elle,  dans  ce  cas,  provoqué 
une  encéphalite?  C'est  ce  que  je  no  m'explique  pas  faci- 
lement. 

Dans  cette  expérience,  une  piqûre  de  la  capsule  interne 
n'a  été  suivie  d'aucune  élévation  de  la  température.  Je  pos- 
sède plusieurs  observations  analogues,  concernant  des  lésions 
de  la  capsule  interne  et  du  noyau  lenticulaire  (exp.  Xlil, 
XV  et  XVI). 
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Expérience  XII.  —  4euae  lapin  mâle. 

I.e  3  octobre  1881,  tempéralure  à  9  h.  45  m.,  39° ,6;  ti-cpanation  à 
droite,  en  prônent  la  sutura  coronaire  pour  centre  de  l'ouverture.  Le 
lapin  fait,  pendant  l'opéralion,  des  mouveinents  désordonnés  ;  il  8e 
produit  une  hernie  de  substance  cérébrale.  Je  renonce  à  trépaner 
aussi  à  gauche.  Piqûre  k  droite,  reiguiUe  enfoncée  jusqu'à  la  base. 
Hémorrhagie  abondante;  qui  s'arrâle  lorsque  l'animal  est  délié.  Au  mo- 
ment de  l'opération,  j'observe  pendant  quelques  instants  ces  expira- 
tions sonorea  que  SchlIT  a  décrites  comme.caractcriatiques  d'une  lésion 
de  la  lame  cornée  chez  les  lapins  mâles.  Après  la  piqûre,  il  y  a  pen- 
dant 10  minutes  UQ  état  de  atupeur  et  un  mâchonnement  continuel; 
peu  à  peu  l'animal  se  remet,  tous  les  mouvements  peuvent  ôtro  exé- 
cutés normalement,  il  parait  y  avoir  une  hyperesthésio  générale, 
il  heures,  89°,8  ;  4  heures,  iO-iS. 

Le  4,  9  heures,  41°,6;  mêmes  symptômes  que  la  veille.  L'animal 
parait  bien,  mais,  dès  qu'on  le  touche,  il  entre  dans  un  état  d'agitation 
tel,  que  ce  n'est  pas  sans  diffîcullé  que  l'on  parvient  â  mesurer  la  tem- 
pérature; 4  heures,  41<,4. 

Le  6,  9  heures,  39'>,8  ;  4  heures,  39°,6  ;  même  élot. 

Le  6,  9  heures,  39^,4  ;  4  heures,  39" ,6  ;  l'animal  mange  peu. 

Le  7,  respiratiou  haletante.  L'animal  est  sacrillé. 

Autopsie.  —  Ilémorrbagie  méningée  sur  la  convexité  et  à  la  base.  Un 
peu  de  sang  coagulé  dans  le  ventricule  latéral  droit.  Le  canal  de  la 
piqûre  se  dirige  obliquement  de  haut  en  bas,  de  dehors  en  dedans  et 
d'avant  en  arrière,  perforant  le  noyau  caudédanssa  partie  supérieure, 
puis  se  rapprochant  de  la  ligne  médiane,  qu'il  touche  presque  dans  sa 
partie  la  plus  inférieure. 

ExpÉniENCB  XIII.  —  Joane  lapin  (poids,  1,970  gr.). 

Le  11  octobre  1837.  Température  â  9  h.  30  m.,  39° ,5.  Trépanatioa 
double,  dans  la  région  de  la  suture  coronaire,  et  piqûre  à  droite. 
11  heures,  89*,3.  Pas  de  symptômes  particuliers.  2  heures,  39°,5; 
5  heures,  39°,5, 

Le  li,  9  heures,  39° ,5;  4  heures,  39" ,6. 

Le  14,  10  h.  30  m.,  39°,4.  Piqûre  à  gauche.  Après  l'opération,  l'ani- 
mal oxécute  des  mouvements  en  manège  de  gauche  k  droite.  4  heures, 
39° ,9;  6  heures,  40°,5. 

Le  15,  9  heures,  39°,7.  L'nnimal  se  porte  bien,  il  a  conservé  toute  sa 
vivacité  et  mange  avec  appétit.  Si,  placé  à  sa  droite,  on  l'effraye  d'une 
manière  quelconque,  il  s'élance  en  nvonl  et  fait  deux  ou  trois  sauts 
droit  devant  lui,  mais  il  reprend  bientôt  sa  course  en  manège.  4  heu- 
res, 39»  ,9 
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Le  IG,  39°,5.  Mômes  eymptâmeB. 

Le  n,  39',4.  Idem. 

Le  20,  la  tendaiica  au  maoège  a  dintitanâ. 

Le  36,  la  locomolion  est  parraitemeal  normale.  L'animBl  pèse 
1,930  grammes.  Il  est  sacrifié  pour  une  autre  expérieuca. 

Examen  dacerveaa  darci.  —  A  droite,  l'aiguille  a  atteint  le  noyau 
lenlieulHire  et  e'eat  arrêtée  dans  cette  région.  A  gaucho,  elle  a  tra- 
versé la  partie  antérieure  delà  corne  d'Ammoa  et  lésé  la  partie  posté- 
rieure de  la  couche  optique.  Aucune  des  deux  piqûres  n'a  atteint  la 
basa  du  crflne. 

Expérience  XIV,  —  Jeune  lapin  (poids,  1,865  gr.). 

Lo  SI  octobre  1887,  température  à  9  heures,  SQ'fi;  4  heures,  S9*,5. 

Le  28,  9  heures,  39° .5;  trépanation;  piqOra  adroite.  4  heures,  40», 8. 

Le  29,  9  heures,  i(y,S;  4  heures,  40»,4. 

Le  30,  9  heures,  40°,6  ;  4  heures,  40%5. 

Le  31,  9  heures,  40%S  ;  4  heures,  S9<>,9. 

Le  1"  novembre,  9  heures,  30^,5 ;  piqûre  à  gauche;  manège  de 
droite  à  gauche.  Il  heures,  40'>,'7;  4  heures,  40*,9. 

Le  â,  9  heures,  39°,4  ;  section  4.u  nerr  scialiquo  gauche  ;  4  heuras, 
39",5. 

Le  3,  10  heures,  39<',6.  4  heures,  30*, 7.  La  tendance  au  manèges 
disparu. 

1^  15,  l'animal,  qui  a  toujours  mangé  avec  bon  appétit,  ne  pèse 
plus  que  1 ,7&5  grammes.  Il  est  tué  par  la  section  du  bulba. 

Exaniea  du  cerveau  après  durcissement.—  A  droite,  l'aiguille  a  lésé 
le  corps  calleux  et  le  trigone,  et  est  arrivée  jusqu'à  la  base  en  pas- 
sant par  la  région  du  trou  de  Monro.  La  piqûre  à  gauche  a  atteint  la 
partie  antérieure  de  la  corne  d'Ammon  et  laissé  intacte  la  couche 
optique. 

Dans  cette  expérience  et  dans  la  suivante,  où  une  lésion 
de  la  corne  d'Ammon  a  produit  la  rotation  en  manège  vers  le 
côté  lésé,  il  y  a  eu  probablement  une  excitation  de  la  couche 
optique  sous-jacente,  car  la  région  hippocampale  parait  être 
sacs  influence  sur  la  motilité. 

Exi'BRiESCE  W.—  Lapia  adulte  (poids,  3,280  gr.). 

Le  3  novambra  1887.  9  h.  30  m.,  39°, 2;  trépanation  à  droite  et  à 
gauche,  comme  dans  les  expériences  précédentes  ;  piqûre  horizontale 
à  droite  ;  l'aiguille,  enfoncée  d'avant  eu  an'ière,  est  arrêtée  par  l'os 
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oC(-ijii(at.  ;  pas  Ù6  symptâmes  appréciables.  11  h,  30  m.,  39^,3;  4  heu- 
res, 40"  ,2. 

Le  4,  9  heures,  39°, d;  4  heures,  39°, 6.  L'aDÎmal  ae  perle  bien. 

Irf  5,  9  heures,  39° ,5;  4  heures,  39° ,6. 

Le  7,  9  heures,  39^,5  ;  piqûre  à  gauche,  identique  à  la  précédente  et 
également  bien  tolérée.  11  heures,  39°,3;  4  heures,  39'',6. 

Le  8,  9  heures,  39'',5;  4  heures,  39°,4. 

Lo  9,  9  h.  30  m.,  39", 2;  piqûre  verticale  à  droite.  Après  l'opéra- 
tion, l'animal  no  présente  aucun  symptôme  particulier.  11  heures, 
89",3;  4  heures,  a9°,4. 

Le  10,  9  heures,  39°,3;  4  heures,  39" ,4. 

Le  11,  10  heures,  39<',4  ;  piqûre  verticale  à  gauche.  Immédiatement 
après  l'opération  et  pendant  environ  10  minutes,  l'animal  tourne  con- 
tinuellement sur  place  de  droite  à  gauche,  puis  ce  mouvement  se  ra- 
lentit et  cesse,  mais  toute  excitation  le  pï-ovoque  de  nouveau.  Après 
une  heure,  le  lapin  peut  faire  quelques  suuts  en  avant,  mais  il  reprend 
bienlél,  pour  quelques  instants,  sa  rotation  en  manèg-e.  4  heures, 
4)°, G;  l'animal  est  plus  tranquille. 

I>3  là,  9  heures,  41",^;  l'animal  tourne  encore  souvent  sur  place, 
mais  il  est  moins  excité  qu'hier  ;  il  mange  avec  appclit.  4  heures,  40°, 4. 

Le  13,  10  heures,  39°, ti;  mêmes  symplémes  qu'hier.  4  heures,  39° ,6. 

Le  19,  la  rotation  en  manège  a  disparu, 

I^  20,  l'animal  pèse  2,910  grammes.  Il  est  sacrilïé  pour  une  autre 
expérience. 

Autopsie. —  Les  deux  piqûres  horizontales  ont  lésé  les  lobes  parié- 
taux et  0CL;ipilauK;  ■',.I^uille  a  pénétré  à  droite  cl  à  gauche  dans  la 
partie  supéiieure  de  la  corne  postérieure  du  venlricule  latéral,  puis 
en  est  ressortie  pour  arriver,  dans  ces  deux  cas,  à  1  millimètre  envi- 
ron de  la  grande  scissure  interhémisphérique.  La  piqûre  verticale  é 
droite  est  oblique  de  dedans  en  dehors  et  d'avanl  eu  arrière  ;  elle  a 
perforé  le  noj'au  lenticulaire  et  n'a  pus  ouvert  la  corne  antérieure  du 
velricule  latéral.  A  gauche,  la  seconde  piqûre  verticiile  a  lésé  la  partie 
antérieure  de  la  conie  d'Anjraou  sans  atteindre  la  couche  optique. 

ExpÉRiE.Nce  XVI,  —  Jeune  lapin. 

I..e  30  novembre  1881.  Température  à  9  heures,  39°, 6;  4  heures, 
39".'7. 

Le  l*  décembre,  9  h.  20  m.,  39°,5  ;  piqûre  à  travers  les  hémisphères 
cérébraux,  d'une  cavilé  orbilaire  à  l'auti-e,  comme  dans  l'expérience  IV  ; 
pas  do  symptômes.  11  h.  30  m.,  39".6  ;  4  heures,  39»,5. 

Le  S.  9  heures,  39»,4  ;  4  heures,  39°,G. 

I^  3,  9  h.  30  m.,  39°, 5;  je  trépane  le  lapin  des  deux  cdics  et  pra- 
tique à  droite  une  piqûre  verticale,  qui  n'est  suivie  d'aucun  symptûme 
notable.  Il  heures,  39°,6.  4  heures,  390,5. 
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I,B  4,  9  heures,  SflsT;  4  heures,  S^fi. 

Le  5,  9  heures,  S9°,4  ;  piqûre  i  gauche  -,  pas  de  symplâmes-  11  heu- 
res. S^'.Q;  4  heures,  40'>,9, 

Le  6,  9  heures,  41°,5;  4  heures,  4I)°,9. 

Le  T,  9  heures,  89°, 5;  Tanimal  est  tué. 

Examen  du  cerveau  duvci.  —  La  piqûre  horiionlale  a  traversé  les 
hémisphères.  A  droite,  la  cnpsule  interne  a  été  perforée  dans  sa  partie 
aDlérieure;  à  gauche,  lésion  de  la  convexité  médiane  du  noyau  caudé. 

EïPiiniENCE  XVII.  —  Jeane  lapin. 

Le  19  décembre  1887,  température,  39°,5.  En  vingt-quatre  heures, 
160  ceiilimélres  cubes  d'urine  conlcnaut  2,08  0/0  de  sucre,  provenant 
prohablement  de  l'alimentation  qu'a  repue  l'animal  avant  d'être  ap' 
porté  au  laboi'atoire.  On  me  dit  qu'il  se  nourrissait  essentiellement  de 
■  son  de  bière  ".  Trépanation  à  droite  et  à  gauche  sur  la  suture  coro- 
naire. L'aiguille  est  enfoncée  à  droite  dans  la  direction  verticale. 
11  heures,  39°, 9;  l'nnimal  se  porte  bien  et  mange  avec  appétit.  4  heu- 
res, 40°,7. 

Le  20,  9  heures,  39^9;  00  centimètres  cubes  d'urine  contenant  envi- 
ron 1  0/0  de  sucre.  4  heures,  S^",!. 

Le  21,  9  heures,  39'',4  ;  piqûre  à  g'uuche  ne  provoquant  aucun  symp- 
tôme notable.  11  h.  30  m.,  :îd',Ô;  4  heures,  40°, 8;  l'urine  né  contient 
plus  que  des  traces  de  sucre. 

Le  22,  9  heures,  39° ,9;  4  heures,  39* ,5.  L'urine  ne  contient  pas  de 
sucre. 

Le  33,  9  heures,  39°,4;  piqûre  horizontale  à  droite,  dirigée  vers  la 
tubérosilé  occipitale.  Le  lapin  fait  un  saut  en  avant,  tombe  sur  le  c6tc 
droit  atteint  de  convulsions  cloniques  et  tétaniques,  et  périt  au  bout 
de  quelques  minutes. 

Autopsie. —  Hémorrhagie  abondante  dans  la  scissure  inicrhémisphé- 
rique  et  autour  de  la  protubérance  et  du  bulbe.  La  dernière  piqûre 
a  atteint  la  ligna  médiane  en  arrière.  Les  deux  piqûres  verticales  ont 
lésé  la  convexité  interne  du  noyau  caudé  droit  et  l'espace  compris 
entre  le  corps  strié  et  la  couche  optique  à  gauche. 

Celte  expérience  et  la  suivante  montrent  que  les  lésions 
des  lobes  occipitaux  chez  les  lapins  ne  sont  pas  sans  danger, 
à  cause  des  hémorrhagies  qui  souvent  les  accompagnenl. 

ExpÉRiE.NCE  XYIII.  —  Jeane  lapia. 

Le  34  ;décembre  lt8".  Température  à-9  heures,  39%8.  Trëpanalion 
des  deux  c6tés  à  l'endroit  habituel  et  piqûre  dans  la  direction  hori- 
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zonlale  d'avant  en  arrière,  à  travers  l'hémisphère  droit.  L'animal  fait 
ua  brusque  mouvement  de  la  tète  pendant  que  j'enfonce  l'aig-uille. 
Tout  (le  suite  aprùs  l'opération,  les  deux  pattes  postérieures  de  l'animal 
semblent  être  paralysées  ;  il  les  laisse  placer  passivement  dans  toutes 
les  positions,  môme  les  plus  anormales,  sans  les  retirer  ;  ces  membres 
sont  déviés  du  côté  de  la  lésion.  Les  monvements  da  locomolioD 
exécutés  par  les  pattes  antérieures  sont  parfois  accompagnés  d'une 
flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  plus  marqi:co  à  la  patte  droite  qui 
parait  un  peu  moins  atteinte  que  la  gaucho.  L'animal  est  afl'aissé.  Il 
est  presque  toujours  immobile  et  no  réagit  qu'à  de  fortes  excitations. 
Les  lieux  pupilles  août  rétrécics,  11  heures,  38*,d;  3  heures,  39°,6; 
ft  heures,  40°. 

Le  2ô,  9  heures,  39° ,6;  4  heures,  39°,5.  Mêmes  symptfimes,  mais 
l'onimal  est  plus  afTaissé,  immobile,  la  respiration  haletante.  II  ne 
mange  pas. 

Le  20,  il  est  couché  sur  le  flanc  droit  et  parait  mourant.  Aucun 
mouvement  des  pattes  postérieures.  Il  y  a  dans  le  train  antérieur  des 
mouvementé  réflexes  exagérés. 

Le  37,  l'animal  a  plus  de  vivacité,  il  court  à  l'aide  de  ses  pattes 
antérieures  en  traînant  son  train  postérieur,  dévié  vers  le  côté  droit: 
il  y  a  au  départ  quelques  mouvements  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le 
bassin,  rappelant  de  loin  les  mouvements  normaux  et  plus  visibles 
dans  la  patte  droite  que  dans  la  patte  gauche. 

Le  S8,  l'animal  se  porte  bien  et  la  paralysie  partielle  du  train  posté- 
rieur est  moins  accentuée.  Température  à  9  heures,  S9°,3:  piqdre 
verticale  à  gauche;  pas  de  symptômes  nouveaux.  11  h.  30  m.,  39° ,6; 
4  heures,  41'',7. 

Le  29,  9  heures,  40°,9;  4  heures,  40°,6. 

Le  30,  9  heures,  39°,5. 

Le  2  janvier  1888.  La  paralysie  incomplète  du  train  postérieur  a  dis- 
paru. L'animal  est  sacrifié  pour  une  autre  expérience. 

A  l'autopsie,  on  trouve  les  traces  d'une  hémorrhagie  méningée  peu 
abondante  sur  la  convexité  et  à  la  base.  La  piqûre  horizontale  a  passé 
d'abord  au-dessus  du  ventricule  latéral,  puis  est  entrée  dans  la  partie 
supérieure  de  la  corne  postérieure,  où  elle  s'est  arrêtée.  Il  y  a  une 
destruction  étendue  de  la  aone  exRitaUe,  due  sans  aucun  doute  aux 
mouvements  de  l'animal  pendant  qu'on  introduisait  l'aiguille.  Im  piqûre 
verticale  a  atteint  le  pilier  antérieur  du  trigone,  à  gauche  de  la  ligne 
médiane. 

Le  résultat  le  plus  incontestable  de  ces  expériences  est 
qu'il  n'est  pas  peimis  d'admettre  l'existence,  dans  l'encéphale 
des  animaux  à  température  constante,  d'un  centre  tbermogène 
unique. 
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Telle  est  aussi  l'opinion  de  M.  Ott  qui,  dans  son  laboratoire 
privé  â  Easton  (Pensylvanie),  avec  le  concours  de  quelques 
élèves,  poursuit  depuis  quelques  années  des  recherches 
assidues  sur  la  question  qui  nous  occupe. 

Mais  il  est  un  point  sur  lequel  je  ne  puis  pas  être  complè- 
tement d'accord  avec  cet  expérimentateur. 

Dans  une  publication  récente',  M.  Ott  étabht  quatre  centres 
thermiques  encéphaliques,  qu'il  localise  comme  suit  : 

l"  En  avant  et  au-dessous  du  corps  strié  (in  front  of  and 
beneath  Ihe  corpus  strialum); 

2°  A  la  convexité  médiane  du  noyau  caudé; 

3'  Dans  la  lame  cornée,  à  l'endroit  où,  d'après  Schiff,  une 
piqûre  provoque  chez  les  lapins  mâles  un  cri  spécial^; 

4"  A  la  partie  antérieure  et  interne  de  la  couche  optique. 

Mes  expériences  ne  me  semblent  pas  autoriser  une  locali- 
sation aussi  exacte. 

M.  Ott  vient  de  découvrir  une  région  de  l'écorce  cérébrale 
(about  the  juncture  of  the  supersylvian  and  postsylvian 
fissures),  dont  la  destruction  mécanique  cause  une  élévation 
de  température  qui  se  manifeste  également  dans  toutes  les 
parties  du  corps  et  se  maintient  durant  plusieurs  jours  '. 

J'ai  constaté  moi-même  que  la  piqûre  des  parties  posté- 
rieures des  hémisphères  cérébraux  n'est  pas  sans  influence 
sur  la  régulation  de  la  chaleur  animale. 

Enfin,  M.  Schreibcr*  et  d'autres  expérimentateurs  ont  fait 
la  même  observation  après  des  lésions  d'une  région  quel- 
conque de  la  protubérance,  du  cervelet  et  des  pédoncules. 

En  présence  de  ces  faits,  je  crois  que  nous  devons  aller 
plus  loin  que  M.  Ott  dans  la  voie  de  la  généralisation. 

Les  régions  encéphaliques  qui,  dans  les  conditions  physio- 
logiques, président  à  la  caiorification,  çont  évidemment  très 
nombreuses,  et  si  nous  considérons  d'autre  part  que  la  moelle 

'  Tbe  four  cérébral  Heat-Ccnrres  [The  therapeulh  Giietle,  srplember  irt; 
1887]. 

'  Ce  n'eal  pas  ud  cri  spécial  que  Schirf  a  observé,  c'est  plulSt  une  expira- 
tion sonora,  comniB  je  l'ai  dil  plus  baul. 

'  The  Médical  IVews,  décembcr  10  ;  1887. 

'  PBùger'a   arcbiv,  1.  VllI. 
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aussi  a  ses  foyers  de  chaleur,  force  nous  est  d'admettre  que 
la  fonction  de  régulariser  la  produclion  de  calorique  dans 
l'organisation  est  dévolue  à  un  appareil  central  très  com- 
■  pliqué. 

La  nature  de  ces  centres  encéphaliques  et  médullaires  ne 
nous  est  pas  exactement  connue,  mais  il  est  conforme  aux 
idées  modernes  de  supposer  qu'ils  peuvent  être  tout  à  la  fois 
excitateurs  et  inhibiteurs  do  la  production  de  chaleur  animale, 
et  la  désignation  qui  leur  convient  le  mieux  est  celle  de 
régions  régulatrices  de  cette  fonction. 

Quant  aux  filets  nerveux  qui  mettent  ces  régions  en  rapport 
avec  la  périphérie,  Claude  Bernard  supposait  que  les  nerfs 
vaso-dilatateurs  sont  en  même  temps  calorifiques,  tandis  que 
les  nerfs  vaso-contricteurs  seraient  frigorifiques.  Mais  le 
sang  n'est  que  le  véhicule  de  la  chaleur,  et  lorsque  l'action 
vaso-motrice,  toujours  localisée,  s'exerce  sur  l'enveloppe 
cutanée  et  ses  glandes  sudoripares,  elle  modifie  seulement 
la  quantité  de  chaleur  enlevée  par  le  rayonnement,  réglant 
ainsi  jusqu'à  un  certain  point  le  rapport  entre  la  production 
et  l'émission.  Nos  expériences  nous  ont  montré,  après  une 
piqûre  faite  à  droite  ou  à  gauche  indifféremment,  une  éléva- 
tion de  la  température  répartie  également  dans  toutes  les 
parties  du  corps.  Il  y  a  donc  là  une  augmentation  de  ta  pro- 
duction de  chaleur  générale  et  ce  fait,  qui  a  été  établi  par 
de  nombreuses  mensurations  thermo-électriques,  ne  peut  pas 
être  attribué  à  une  influence  vasculaire. 

Dans  l'état  actuel  de  la  question,  nous  pouvons  d'ailleurs 
risquer  une  autre  hypothèse. 

Blix  a  découvert  et  Eulenburg,  Goldscheider,  Herzen,  ont 
confirmé  l'existence,  dans  la  peau,  de  nerfs  spécifiques,  dont 
l'excitation  fournit  à  l'encéphale  des  impressions  de  chaud  ou 
de  froid.  Il  est  donc  permis  de  supposer  qu'il  y  a  dans  toutes 
les  parties  du  corps  de  pareils  conducteurs  centripètes,  qui 
avertissent  l'encéphale  du  degré  de  chaleur  résultant  de  l'ac- 
tivité des  échanges  entre  les  tissus  et  le  sang,  et  des  conduc- 
teurs centrifuges  qui  règlent  cette  activité. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  certain  que  les  lésions  de  diverses 
régions  du  système  nerveux  central  apportent  une  prompte 
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perlurbation  de  lacaloriîïeation  normale,  et  il  est  probable  que 
ce  phénomène  se  présente  toutes  les  fois  que  nous  avons 
atteint  un  faisceau  des  fibres  centrifages  de  sa  régulation. 

Quelle  analogie  y  a-t-il  entre  l'hyperlhermie  que  nous 
pouvons  produire  artificiellement  et  la  fièvre  ?  C'est  là  une 
question  de  pathologie  générale  que  je  n'aborde  pas.  Je  me 
borne  en  terminant  à  rapporter  encore  quelques  faits  expéri- 
mentaux. 

Les  très  nombreuses  mensurations  faites  par  M.  Ott  à  l'aide 
du  calorimètre  de  d'Arsonval  semblent  établir  que,  dans  nos 
expériences,  il  y  a  tout  à  la  fois  augmentation  de  la  production 
de  clialeur  et  augmentation  de  l'émission.  —  Dans  un  précé- 
dent travail  {hc.  cit.),  j'avais  émis  l'opinion  que  l'augmen- 
tation de  la  production  de  chaleur  et  la  diminution  propor- 
tionnelle  de  l'émission,  sont  les  deux  facteurs  obligés  de  la 
caloritlcation  pathologique  qui  constitue  la  fièvre,  el  que, 
le  dernier  de  ces  facteurs  manquant  complètement  dans  nos 
expériences,  nous  ne  pouvons  pas  admettre  que  l'hyper- 
thermie  qui  suit  la  lésion  des  régions  régulatrices  de  la 
calorificalion  soit  synonyme  de  ficvre.  Nous  savons  aujour- 
d'hui que  le  pouvoir  émissif  du  corps  dans  les  maladies 
fébriles  est  très  variable  et  souvent  sensiblement  augmenté 

J'ai  pu  me  convaincre  que  l'hyperlhermie  artificielle 
obtenue  dans  nos  expériences  est  tributaire  de  l'antipyrine, 
qui  est  un  agent  antithermique  nervin,  ainsi  que  Lcpine 
l'a  établi  le  premier. 

La  pression  sanguine  n'a  pas  montré,  après  les  piqûres 
du  cerveau,  des  modifications  notables,  mais  les  pulsations 
du  cœur  étaient  presque  toujours  plus  fréquentes  quelque 
temps  après  chaque  opération. 

Les  piqûres  du  cerveau  sont  suivies  d'une  accélération  de 
la  respiration  qui  a  été  notée  par  tous  les  expérimenlaleurs. 
On  a  constaté  une  augmentation  sensible  de  l'absorption 
d'oxygène  et  de  la  production  d'acide  carbonique. 

Dans  mes  expériences,  lu  quantité  totale  de  l'azote  contenu 
dans  l'urine  pendant  les  vingt-quatre  heures  qui  ont  suivi 
les  piqûres  réussies  s'est  montrée  plus  forte  que  dans  les 
conditions  physiologiques. 
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L'augmentation  manifeste  de  la  chaleur  animale  a  donc 
été  liée  à  une  suractivité  chimique  appréciable.  C'est  là  aussi 
le  résultat  qu'a  obtenu  M.  Ch.  Richet,  qui  termine  ainsi  un 
article  sur  le  même  sujet'  :  ■  Le  système  nerveux,  indépen- 
damment des  effets  vaso-moteurs,  augmente  ou  diminue  les 
combustions  interstitielles.  Son  excitation  les  augmente,  son 
affaiblissement  les  diminue.  » 

Je  rappelle  enfin  que,  pourVirchow',  la  causede  l'élévation 
de  la  température  dans  la  fièvre,  ne  peut  pas  être  cherchée 
ailleurs  que  dans  le  système  nerveux  central. 

'  RecherchsE  ciilori métriques  {Archives  de  physiologie;  1885). 
'  VincHow,  Handbuch  der  Patbologia  uad  Thérapie,  t.  I,  S.  3S. 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DE  L'ATAXIE  LOCOMOTRICE 

DES  MEMBRES  SUPÉRIEURS 

(t&bes  cerviul), 

par  M.  J.    DÉJEaiNE, 

Professeur  agrigé,  médMiD  de  l'hospice  de  BicJlre. 


Un  des  points  les  mieux  établis  aujourd'hui,  dans  l'his- 
toire clinique  de  l'alaxie  locomotrice,  est  que,  daas  l'immense 
majorité  des  cas,  l'adultération  de  la  moelle  épinière  débutant 
par  la  région  dorso-Iombaire,  les  premiers  symptômes  de 
l'affection  (en  dehors  des  phénomènes  oculo-pupillaires  bien 
entendu),  apparaissent  d'abord  dans  les  membres  supérieurà. 
Plus  lard,  la  lésion""continuant  sa  marche  progressive  et  ascen- 
dante, les  membres  supérieurs  peuvent  se  prendre  â  leur 
tour.  C'est  là  l'évolution  classique  de  l'ataxie  locomotrice, 
celle  que  l'on  observe  journellement.  Mais  les  choses  peuvent 
se  passer  différemment,  le  tabès  peut  débuter  par  la  région 
cervicale  et  s'y  cantonner,  tantôt  exclusivemeni,  lantôl  pen- 
dant une  période  plus  ou  moins  longue,  avant  que  les  mem- 
bres inférieurs  soient  pris  â  leur  tour.  A  côté  du  labes 
classique  ordinaire  dorso-Iombaire,  que  l'on  peut  appebr 
tabès  inférieur  à  évolution  ascendante,  plus  ou  moins  rapide, 
on  peut  donc  observer  un  tabès  supérieur  ou  tabès  cervical, 
incomparablement  moins  fréquent  que  le  précédent,  et  pou- 
vant rester  uniquement  cervical  pendant    plus    ou    moin^ 
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longtemps.  Tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  Tataxie  loco- 
motrice, d'une  manière  un  peu  spéciale,  ont  insisté  sur  la  ra- 
reté de  cette  dernière  forme,  rareté  qui  est  certes  très  grande, 
car,  sur  les  cent  six  tabétiquesqui  sont  actuellement  dans  mon 
service  de  Bicêtre,  je  ne  l'ai  rencontrée  qu'une  seule  fois. 
C'est  ce  qui  m'a  engagé  à  publier  l'observation  de  ce  fait  qui  me 
parait  présenter,  au  point  de  vue  clinique,  comme  au  point 
de  vue  anatomique,  certaines  particularités  intéressantes. 

OssBavATiON.  —  Ataxie  locomotrice  des  membres  eapériears,  avec  inté- 
grité des  membres  iafériears.  Pas  (Talaxie  des  muscles  de  la  face  ni 
de  la  langue.  L'incoordination  des  membres  supérieurs  est  portée  à  un 
très  haut  degré.  Les  membres  inférieurs  fonctionnent  comme  à  Fétel 
normal.  Paralysie  double  de  la  sixième  paire,  avec  conservation  des 
mouvements  associés  des  droits  internes.  Atrophie  papiliaire  double, 
troubles  très  marqués  do  la  sensibilité  générale  dans  les  mcwhrcs 
supérieurs,  le  tronc  et  la  face,  avec  retard  très  prononcé  dans  la 
transmission  des  impressions.  Conservation  complète,  ou  à  pea  près, 
de  la  sensibilité  dans  les  membres  infériems.  Sens  musculaire  alioli 
dans  les  membres  supérieurs  et  le  tronc,  conservé  dans  les  membres 
inférieurs.  Abolition  duréllexe  olécranien.réBexepatellaireconservé 
dans  les  adducteurs.  Pas  de  signe  de  Romberg.  Intégrité  de  la  sen.<!i- 
bililé  gastative,  olfactive  et  auditive.  Pas  de  troubles  viscéraux.  Pas 
de  troubles  Iropliiques  cutanés.  Pas  de  syphilis, pas  d'hérédilénévro- 
pathiqiie.  Mort  pnr  pneumonie.  Autopsie,  Intégrité  do  cerveau  et  du 
i-orvek't.  Atrophie  très  prononcée  des  racines  postérieures  delà 
moelle  épînière  dans  la  région  cervicale,  et  la  moitié  supérieure  de  la 
région  dorsale.  Leptoméaingite  postérieure  légère.  Intégrité  deara- 
ciaes  auiérieures.  Altéretioas  très  marquées  de  la  grosse  racine  du 
trijumeau.  Névrites  cutanées  légères.  Sciéroee  postérieure,  occo- 
pantà  la  région  cervicale  toute  retendue  des  cordons  postérieurs, 
les  cornes  corrcipondantes  y  comprises,  diminuant  d'intensité  à  par- 
tir de  la  région  dorsale  moyenne,  et  très  peu  marquée  à  la  région 
lombaire.  Altérations  très  légères  de  la  colonne  de  Clarku.  Intégrité 
de  faxe  gris  antérieur  et  des  noyaux  des  nerfs  crâniens.  (Observa- 
tion recueillie  par  M.  Kurt,  iolerne  du  service.) 

Ls  nomme  Ber...  i,Georj;es),âgé  de  49  ans,  terrassier  à  BicCIre  depuis 
la  38  janvier  IfJUJ,  entre  à  l'infirmerie  dans  le  servico  du  U'  Dejenne, 
salis  Bichat,  lit  u"  23,  le  i6  février  1H81 

Antécédents  héréditaires.  —  Le  péro  du  malade  est  âgé  de  "5  ans, 
cl  binn  portant,  il  est  cultivateur.  Caractère  un  peu  vir,  mais  n'a 
J!imaia  présenté  Je  malniliiss  nerveuses. Grand-pire  mnlernel  mort  subi- 
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temenl  en  1648,  à  l'âge  de  76  nus,  pendaat  qu'il  tinvaitlait  ina»  la 
campagne,  probablement  d'uoe  attaque  d'apoplexie.  Grand'inère  pater- 
nelle morte  également  à  un  Age  avancé,  saa6  paiiilysie.  Trois  oucleael 
tanles  paternels  encore  vivants,  bien  perlants.  Deu:^  Imites  mortes 
vers  40  ans,  probablement  de  la  poitrine.  Pas  de  maladies  nerveuses 
ni  mentales.  Cousine  germaine  bien  portants. 

La  mère  du  malade  est  morte  en  1S49  d'une  suite  de  couches,  à  l'Age 
de  40  ans.  Elle  n'était  pas  nerveuse.  Grand-père  maternel  mort  A 
16  ans,  sans  paralysie.  Grand'mère  maternelle  morte  vers  la  même, 
époque,  également  sans  paralysie.  Deux  oncles  et  deux  tanlea  mater- 
nels bien  portants,  un  oncle  mort  vers  60  ans.  Pas  de  maladies  Der- 
veuses  ni  mentales  du  cAté  maternel. 

Le  malade  a  un  frère  et  deux  sœurs  bien  portants.  Il  a  perdu  une 
soeur  en  nourrice  à  l'Age  de3  mois.  Il  s'est  marié  à  Si  ans;  sa  femme 
est  morte  à  43  ans  d'une  péritonite.  A  eu  quatre  enfants,  dont  une 
fille  mariée,  bien  portante,  un  gardon,  mort,  au  service  militaire,  de 
la  Hèvre  typhoïde,  deux  autres  enfants  morts  en  bas  Age 

Aatécdàenls  personnels.  —  11  est  resté  au  pays  jusqu'à  l'Age  de 
a  ans,  n'a  pas  eu  de  maladies  dans  Bon  endinoe,  pas  de  scrofule,  a  été 
soldat  pendant  six  mois  en  1859.  Depuis  l'Age  de  32  ans,  il  a  toujours 
habité  Paris,  où  il  e\erce  la  pi-ofeesioo  de  terrassier.  En  ISTl  (33  ans), 
fièvre  typhoïde;  il  fut  malade  pendant  deux  mois;  en  1873,  ilusion  de 
poitrine;  en  1816  et  1617,  il  a  eu  plusieurs  blennorrhagies.  Il  nie  énei^ 
giquement  toute  affection  syphilitique,  chancre  ou  plaques  muqueuses. 
De  1811  a  1885,  le  malade  a  fait  des  excès  de  boissons,  principalement 
de  vin,  peu  d'alcool  et  d'absinthe.  P'umait  beaucoup.  Pus  de  fièvres 
intermittentes.  Pas  d'aulre  Irsumatisme  qu'une  fracture  de  l'avant-bras 
droit,  à  l'âge  de  12  ans,  en  tombaot  d'un  arbre. 

Débat  de  raffectioit:  —  Le  labes  débuta,  en  juillet  1883,  par  des 
Iroubles  de  la  vue,  pour  lesquels  il  alla  consuller  un  oculiste  de  la  rue 
Dauphine,  M.  Galezowski  probablement.  On  lui  fit  prendre  de  l'iodnre 
de  potassium  et  porter  des  lunettes.  Il  se  plaignait  d'avoir  un  nuage 
devant  les  yeux,  ne  pouvait  lire  A  certains  moments  (toutes  les  lettres 
lai  paraissant  commodes  bfltons);  à  ce  moment  aussi,  il  eut  de  ladiplo- 
pie,  le  soir  principalement.  Vers  la  fin  de  1883,  les  personnes  qui 
l'entouraient  lui  firent  remarquer  qu'il  louchait.  En  avril  1884,  il  entra 
A  l'hôpital  Beaujon  parce  que,  depuis  un  mois  environ,  il  souiïrait  de 
douleura  lancinantes  et  en  éclair  dans  les  deux  membres  supérieurs,  et 
qu'il  ne  pouvait  plue  se  servirde  ses  bras  (il  ne  pouvait  déjA  plus  slia- 
billerni  se  déshabiller,  ne  pouvait  plus  couper  sa  viande,  renversait 
une  partie  de  sa  soupe  en  portant  sa  cuillère  A  sa  bouche),  souffrait 
également  de  douleurs  derrière  la  tèle  (élancements),  de  douleure  dans 
les  deux' côtés  de  la  poitrine  (mais  pas  en  ceinture),  de  douleors  lancî- 
naotes  au  niveau  des  fesses,  mais  ces  douleurs  no  descendaient  ni  dans 
les  ouisees,  ni  dons  les  jambes.   Jamais  de  fourmillements,  pas  do 
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•rampes.  A  ce  moment  ausei  il  marchail  difficilement  parce  que,  dit-il, 
il  n'y  voyait  pas  et  qu'il  avait  peur  de  tomber. 

Jamais  de  vomissemeiiis.  Pas  de  pituites  le  matin.  Pas  do  troubles  de 
k  mictioD.  Avait  souvent  des  cauchemars  la  nuit  grèves  professionnels, 
mais  pas  de  rêves  d'auimaux). 

Traité  dans  le  service  de  M.  Gombant,  jusqu'à  son  entrée  à  Bieètre, 
par  K  I  (jusqu'il  la  dose  de  6  gr.),  bsioe  sulfureux,  électricité.  Légère 
amélioration  du  côté  des  yeux,  mais  qoi  n'a  pas  persisté. 

Depuis  qu'il  est  entré  à  Bicétre,  sa  maladie  a  augmenlé,  surtout  du 
eôté  des  yeux.  Les  douleurs  des  membres  supéineur»  et  l'alaxie  de 
ces  mêmes  membres  persistent.  La  marche  lui  est  toujours  diflicile,  à 
•Buso  de  ses  troubles  oculaires,  mais  non  par  suite  deriacoordination. 

Élet  actuel.  —  Cécile  complète  de  l'œil  gauche  ;  le  malade  ne  peut 
distinguer  le  jour  de  la  nuit,  mydriase  de  ce  c6té.  La  vue  est  un  peu 
•onservée  pour  l'œil  droit,  mais  le  malade  dislingue  mal  le  contour  des 
objets,  surtout  s'ils  sont  un  pou  éloignés.  De  ce  cdto,  il  reconnaît  en- 
•oro  à  peu  près  maintenant  le  nombre  des  doigts  qu'on  lui  montre, 
loais  se  trompe  parfois.  Myosis  a  droite.  Paralysie  double  de  la  6*  paire, 
strabisme  externe  bilatéral.  Les  mouvements  de  convergence  à  droite 
•t  à  gauche  sa  font  assez  bien  (pas  de  paralysie  conjuguée  des  droits 
kiternes|.  La  paralysie  est  plus  pronoocée  à  gauche  qu'à  droite;  à 
gauche,  son  ceil  ne  peut,  en  dehorc,  dépasser  la  ligue  médiane. 

Examen  oplithalinologique  fait  par  M.  le  D'  Borel,  chef  de  clinique  de 
M.  Landolt,  le  5  mars; —  paralysie  des  deux  abducteurs;  G,  atrophie 
«ompléle  du  nerf  optique;  D,  atrophie  presque  complète,  —  Myosis: 
G  et  D,  artères  très  minces;  G,  Amaurose.  Légère  perception  lumi- 
neuse à  D.  V.  0,05. 

Membres  supérieum.  —  Le  malade  accuse  encore  actuellement  àe^ 
douleurs  lancinantes  dans  les  deux  membres  supérieurs.  (Pas  de  dou- 
leurs cens tricti vas.  Il  accuse  des  douleurs  semblables  dans  les  reins  et 
dans  les  cuisses.  De  temps  eo  temps,  on  peut  constater  chez  le  malade 
)•  présence  de  tressa  u  te  me  nls  dans  les  deux  bras,  qui  sont  projetés  et 
Meodus  tout  Q  coup  le  long  du  corps,  comme  loraque  l'on  a  un  frisson 
qui  ne  fait  que  passer.  Ces  tressa utemen ta  sont  causés,  dit-il,  par  des 
douleurs  qui  siègent  dans  les  reins  et  non  dans  les  bras.  Pendant  qu'on 
l'examiae,  il  remue  continuellement  les  doigts  des  mains.  Facilement 
«notif,  rougeurs  sur  la  poitrine  et  sur  le  cou. 

AtDxie  très  prononcée  aux  deux  membres  supérieurs,  facilement 
wnetalable  lorsqu'on  lui  dit  de  porter  un  doigt, à  son  aez  ou  à  son  oi-eille, 
•n  quand  on  lui  fait  porter  sa  cuillère  ou  un  verre  à  sa  bouche.  Il  éprouve 
beaucoup  de  diflicnlté  à  prendre  sou  verre  et  sa  cuillère  pour  les  gar- 
der dans  sa  main,  et  il  les  porte  ensuite  A  sa  boucho  par  petits  mou- 
Temeuts  saccadés,  un  peu  comme  dans  la  sclérose  eu  plaques.  Cepeudanl , 
•ette  espèce  de  ti-emblemoat  diiïère  de  celui  de  la  sclérose  en  plaques, 
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-psr  le  fait  qu'il  est  toujours  le  même,  au  dâbut  comme  à  la  iln  des 
mouvements,  ttu  lieu  d'augmenter  d'amplitude  &la  nu. 

L'incoordination  motrice  parait  plus  accentuée  à  gauche  tju'à  droite, 
elle  augmente  un  peu  quand  on  fait  fermer  les  deux  yeux,  ou  soule- 
ment  l'œil  droit,  avec  lequel  le  malade  voit  encore  un  peu. 

SeasibililL-,  —  La  sensibilité  est  très  profonilément  touchée.  Il  existe 
un  relard  considérable  dans  la  transmission  des  impressions  (piqlli'e, 
contacl).  Pas  do  retard,  au  contraire,  pour  la  transmission  du  sens  de  la 
température  qui  paraît  conservé  (rroid  du  verre  à  boire). 

Ce  retard  dans  les  perceptions  est  ti  es  piononcé  à  la  main  et  sur  une 
large  surface  à  la  fois  ;  par  exemple,  on  lui  prend  la  main  en  totalité, 
le  malade  est  plusieurs  secondes  avant  de  sentir  qu'on  lui  a  pria  la 
main,  de  mtme  si  ou  le  pique. 

Même  retard  un  peu  moins  cooeidérable  aux  avant-bras,  mais  encore 
auK  bras,  peu  prononcé  sur  le  troue  (poitrine  et  abdomen).  U  est  à  noter, 
encore, que  la  perception  persiste  parfois  longtemps  après  qu'on  a  en- 
levé la  cause  de  l'impression  ;  ainsi  le  malade  accusa  parfois  des  pi- 
qûres à  un  endroit  où  on  ne  le  pique  plus  depuis  plusieurs  instanls 
(même  )  minute),  mais  où  on  l'a  piqué  quelque  temps  avant;  c'est  ce 
qui  arrive,  par  exemple,  pour  le  bras  et  pour  la  poitrine,  lorsque 
nous  recherchons  la  sensibilllé  de  la  face.  De  même,  la  sensibilité  au 
froid  persiste  aussi  quelque  tempe  après  l'impression. 

A  la  face,  relard  également  consjdérable  à  la  piqûre  et  au  contacl,  il 
arrive  môme  que  le  malade  ne  peut  nous  dire  si  nous  lui  touchons 
Pane  ou  l'aulre  joue. 

.  Sensibilité  de  position  (sens  musculaire)  abolie,  souvent  le  malade 
perd  ses  bras  dans  son  Ut;  il  ne  peut  noua  dire  comment  ses  bi'as 
sont  placés  par  nous.  Il  croit  souvent  aussi  qu'il  va  tomber  de  son 
Ut,  pensant  être  au  bord  alora  qu'il  est  au  milieu.  Ce  phénomène  lui 
arriva  souvent  loraqu'on  l'examine.  '       ' 

Pas  d'atrophie,  musculaire.  Ses  masses  musonlaires  sont  volumî- 
neuaes  et  bien  conservées.  La  force  musculaire  est  un  peu  diminuée, 
quoiquA  cependant  le  malade  soit  capable  encore  d'effoi'ts  asses  vi- 
goureux. U  ne  peut  toutefois  nous  empêcher  complèlemenl  d'ouvrtp 
l'avBDt-braa,  torsqu*  celui-ci  est  étendu.  Ses  muselée  de  rë|>«ute  parais- 
sent  également  un  peu  affaiblis. 

Au  dynamomètre  (,main  droite' 33° 

—  (main  gauche) 20" 

Réflexes  olécraniensabolis.Contraclilité  idio -musculaire  assez  ne^e. 
Lorsqu'on  recherche  les  réflexes  tendineux  à  l'aide  du  marteau,  le  ma- 
lade sent  lorsqu'on  le  frappe  au  coude  cl  aux  avant>bras,  mais  pas  à 
la  main. 

Membres  inférieurs. —  Pas  de  doUtoura,  oU,  ai  elles  existent,  beaucoup 
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moins  fortes,  ne  dépassaDt  pas  las  cuisses  ou  les  fecses.  IncoordiBa- 
tion  motrice  nulle  ;  cependant,  les  yeux  fermée,  il  existe  peut-être  une 
incoordination,  quand  on  fait  élever  tes  jambes  au-dessas  du  lit.  D'ail- 
leurs, lorsque  le  malade  marche,  il  n'a  pas  la  démarche  de  l'alaxiquei 
mais  une  démarche  un  peu  spéciale  tenant  à  ce  que,  ayant  peur  de 
tomber  parce  qu'il  n'y  voit  pas,  il  écarte  lea  jambes  et  marche  àpettts 
pas.  Il  marche  en  un  mot  comme  un  aveugle. 

Se  tient  bien  debout  et  ne  vacille  pas  si  on  lui  fait  fermer  les  yeux, 
,  même  quand  on  le  fait  tourner  snr  lui-même. 

Le  BOUS  musculaire  est  bien  conservé  aux  jambes  (aboli  nous  avons 
vu  aux  membres  supérieurs). 

tja  sensibilité  est  à  peu  près  normale  :  pas  de  retard  à  la  f  iqûre  ni 
au  froid;  léger  retard  au  toucher.  Perception  persiatant  un  peu  plus 
longtemps  que  normalement.  Réflexe  au  chatouillement  conservé. 

Réflese  rotulien  aboli,  cependant  la  percussion  du  tendon  si  elle  ne 
détermine  aucun  réflexe  dans  le  droit  antérieuret  le  vaste  externe  déter- 
mine à  le  face  interne  et  supérieure  de  la  cuisse  une  contraction  soit 
dans  le  vaste  interne,  soit  dans  les  adducteurs,  avec  léger  mouvement 
d'adduction. 

Pas  d'atrophie  musculaire.  Force  musculaire  encore  assez  consi- 
dérable, bien  que  paraissant  un  peu  affaiblie. 

Au  tronc.  —  Dos,  poitrine  et  abdomen.  Sensibililé  bien  conservée  i 
la  piqOre  et  au  froid,  moins  nette  pour  le  contact,  et  ceci  nous  explique 
poui-quoî  il  semble  au  malade  qu'il  est  hors  de  son  lit. 

Rien  de  particulier  à  noter  du  cAté  des  difTérenls  viscères  :  poumons, 
intestins,  vessie,  cœur.  Alhéromasie  légère.  Constipation  habituelle. 
Pas  de  troubles  trophiquea  culanée.  Pas  d'adipose  sous-cutanée.  Pas  de 
sucre  ni  d'albumine  dans  J'urine.  L'état  général  est  celui  d'un  homme 
grand,  fort,  bien  musclé,  et  qui  a  conservé  un  notable  embonpoint. 
Poitrine  large,  côtes  un  peu  projetées  en  avant  (en  rapport  avec  sa 
profession).  Intelligence  et  mémoire  bien  conservées. 

10  mars.  Le  malade,  qui  se  portait  bien  lea  jours  précédents,  a  été 
pris  ce  matin  de  malaise  avec  frissons,  céphalalgie,  courbature  géné- 
ralisée ;  il  a  de  la  fièvre  ;  pouls  fréquent.  Température  à  39°. 

A  l'auscultation  des  deux  eAtèsde  la  poitrine,  on  ne  perçoit  encore 
aucun  signe  d'une  affection  thoracique.  Paa  de  point  de  côté. 

Langue  blanche,  étalée.  Ipéca  stibié. 

A  la  visite  du  soir,  crachats  rouilles,  et  on  commence  à  constater 
l'existence  de  rflles  crépitants  localisés  dans  la  fosse  ans-épineuse  dn 
côté  droit.  Température  40o, 

Vomissements  bilieux  à  la  euito  de  son  vomitif. 

Tood  et  extrait  de  quinquina.  —  Julep  avec  O.lOde  kermès. 

11  mars.  Les  rfiles  erëpitanis  se  sont  vers  l'aisBelle  un  peu  étendus 
à  droite  ;  commencement  du  soufQe.  Rien  à  gauche. 

Etat  général  médiocre,  le  malade  est  déjà  très  affaissé  ;   la  peau  ■ 
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pris  une  teinte  jaunAtre  terreuse.  Pas  d'albumine  dans  les  arines,  ni 
d«  matiires  colorantes  biliaires.  T.  malin,  40>,4  ;  >oif,  40° ,3. 
Todd.  Julep  kermëtiBè.  Sulfate  de  quinine,  0,76. 

12  mars.  Udme  état  :  loujoura  crachais  rouilles,  mais  en  petite 
quantité.  Souffle  et  râles  crépitants  clans  la  fosse  eus-épinause  et 
l'aisselle.  Sueurs  abondantes.  T.  matin,  40*  ;  soir,  40°5. 

13  mars.  Même  état  :  souffle  et  rAles  un  peu  plus  étendue,  se  sont 
propagés  vers  la  fosse  sus-épineuse,  mais  pas  en  avant.  T.  matin,  39°^; 
soir,  40*6-  Pas  de  propagation  de  la  pneumonie. 

14  mar^.  Mômes  symptAmes  locaux.  État  général  mauvais  ;  l'affais- 
sement  et  radynamie  s'accentuent.  T.  matin,  39°,6  ;  soir,  40°. 

IB  mars,  A  la  visita  dn  malin,  le  malade  est  très  prostré;  langue 
sèche,  noirâtre:  tuliglnosités  snrles  dente  elles  lèvres. T.  matin,  39<>,4. 
Le  malade  meurt  â  5  heures  du  soir. 

AalopBie  fuit»  Bl  heures  après  la  mort,  par  une  température  de  —3*. 

Cavité  tboraeiqae.  —  Pas  de  liquide  dans  les  cavités  pleurales,  quel- 
ques adhérences  aux  deux  sommets,  se  détachant  facilement.  Plèvre 
pariétale  épaissie.  Le  lobe  snpérieni'  et  le  lobe  moyen  du  poumon 
droit  sont  en  état  d'hépalisation  ronge  avec  quelques  points  d'hépa- 
lisalion  grise.  Le  lobe  inférieur  présente  seulement  de  la  congestion, 
un  peu  de  rougeur,  plus  prononcée  au  niveau  de  eon  bord  postérlenr. 
Les  adhérencoB  pleurales  du  sommel  gauche  sont  plus  anciennes  que 
celles  du  poumon  droit.  Le  lobe  supérieur  de  ce  cAté  est  congestionné, 
le  lobe  inférieur  l'eal  moine.  Cœar  volumineux,  et  ses  cavités  sont 
distendues  par  des  caillots  agoniques.  Il  est  trës  hypertrophié,  ses 
parois, celles  du  ventricule  gauche  principalement,  sont  beaucoup  plus 
épaisses  qu'a  l'état  normal.  Débarrassé  de  ees  oailtots.  le  cœur,  y  com- 
pris l'aorte  ascendante,  pèse  600  grammes.  Pas  d'iusufflBance  aor.ique. 
Rien  aux  autres  valvules,  ni  au  cœur  droit.  Quelques  plaques  d'alhé- 
rOme,  en  petit  nombre,  dans  toute  l'étendue  de  l'aorte.  Foie  volumineux, 
pèse  2,700  grammes.  Pas  de  lésions  appréciables,  liate  volumineuse  et 
molle,  poids  500  grammes.  Les  leios  sont  cou  gestion  né  s,  pas  de 
néphrite  interstitielle. 

Encéphale.  —  Calotte  crânienne  normale.  Dure-mère  saine  sur  ses 
deux  faces.  Pie-mére  un  peu  laiteuse,  mais  nulle  part  adhérente.  Cor- 
ticalité  normale,  centra  ovale,  capsule  interne  et  externe,  ganglions 
cérébraux,  avant-mur,  sains  des  deux  cAtéa.  Nerfs  optiques  diminués 
de  volume  et  fortement  grisâtres.  Olfactifs  normaux.  Troisième  paire 
de  volume  et  de  coloration  habituels  ;  quatrième  paire  également, 
trône  dos  deux  sixièmes  paires  diminué  de  volume  et  gris,  le  gauche, 
plus  que  le  droit.  Facial,  acoustique,  rien  de  particulier  des  deux 
côtés.  La  grosse  racine  de  chaque  trijumean  est  peut-être  un  peu  gri- 
sâtre. Hypoglosse,  gloaso-pharysgien,  pneumogastrique,  spinal,  nor- 
maux, à  l'oeil  nu  des  deux  cAlés.  Sur  la  foce  posté ro-iafërieure  du 
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bulbe,  traiaée  griaétre  au  niveau  des  pyramides  postérieures,  dispa- 
raissaut  au  niveau  du  bec  du  calatnue.  Cervelet,  nnéTrysme  miliaire 
avec  anévrysmes  capillaires  dans  la  lobe  gauche.  I^es  artères  de  la 
base  soBt  très  peu  Eclëreuees. 

Moelle  épinière.  —Canal  rachidien  et  tissu  cellulaire  péri-méningé, 
normal.  Dure-mère  saine  sur  ses  deux  faces.  Plaques  d'arachnitis,  sur 
la  moilié  inférieure  de  la  face  postéi'ieurc  de  la  moelle.  Leptoménin- 
gite  très  légère,  dans  la  région  cervicale  et  dorsale  supérieure.  Dans 
celle  région,  on  peut  suivre,  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiaue,  une 
traînée  longiludiiiale  grisi\lre. 

Racinee  postérieares.  —  Très  atrophiées  et  rosées  dans  toute  la 
région  cervicale,  et  dans  la  partie  supérieure  de  la  région  dorsale. 
Cette  atrophie  va  en  diminuant  de  haut  en  bas,  jusqu'à  la  région 
lombaire,  où  elle  persiste  encore  mais  très  alléuuée. 

Rarines  eott-rieuros.  —  De  volume  et  do  coloration  normaux  dans 
toute  la  hauteur. 

Moelle  épiaii-re.  —  Sur  les  coupes  trausvei'sales ,  pratiquées  à  l'état 
frais,  on  coaatale  que,  dans  toute  la  hauteur  de  la  région  cervicale,  la 
sclérose  occupe  toute  l'élendue  des  cordons  postérieurs  (fainceanx  de 
Goll  et  de  Burdach)  ;  et  qu'il  en  est  de  même  dans  la  région  dorsale 
supérieure.  La  région  diminue  d'intensité  A  partir  de  ce  point  jusqu'à 
la  partie  iaférieure  de  la  moelle,  où  elle  elisle  encore,  mais  très  alté- 


Exuiaen  histoloijiquo.  —  Cet  examen  a  été  pratiqué  à  l'état  Irais  et 
après  durcissement  de  la  moelle,  du  bulbe  et  de  la  protubérance,  dans 
une  solution  saturée  de  bichromate  de  pelasse.  L'exemeu  à  l'état  frais 
(acide  osmique  et  picro-carmiii).  a  porlé  sur  les  nerfs  cutanés  de 
la  face  anléro-interne  de  l'avant-bras  droit.  La  peau  de  1a  face  palmaire 
du  médius  et  quelques  corpuscules  de  Pacini  ont  été  traités  par  l'acide 
osmique,  et  examinés  n  l'aide  de  coupes.  Pas  de  lésions  nettes  de  ces 
corpuscules. 

Moelle  kpinière.  —  Examen  histologique.  —  La  moelle  épinière, 
le  bulbe  et  la  protubérance  ont  élé  examinés  après  durcissement 
dans  le  bichromate  de  potasse,  à  5  0/0.  Les  coupes  faites  à  l'aide  du 
microlome  ont  élé  Iraitées  soit  par  la  méthode  de  Weigert,  soit  par  lo 
carmin.  Les  racines  postérieures,  les  racines  du  trijumeau,  les  nerfs 
cutanés  de  ta  peau  de  l'avant-bres  gauche,  ont  été  examinés  A  l'étal 
frais  (acide  osmique  et  picro-oarmin). 

Région  cervicale.  ~  i"  paire.  La  sclérosa  postérieure  occupe  tout» 
l'étendue  des  cordons  postérieurs,  et  a  détruit  les  cornes  poslérienres 
correspondantes.  I^es  tubes  nerveux  des  cordons  postérieurs,  sont 
oomplètement  détruits,  sauf  dans  un  petit  espace  triangulaire,  correa^ 
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pODdsnl  à  la  périphérie  du  cordon  de  Goll,  et  dans  un  petit  poinl,  en 
arrière  de  la  commissure  postérieure.  La  commissure  grise  postérieure 
est  aussi  1res  altérée.  Sauf  dans  ce  dernier  point  ou  il  peraisla  un 
certain  nombre  de  tubes  uervoux,  la  sclérose  est  toUJe,  aussi  bien 
dans  les  faisceaux  de  Qurdacb,  que  dans  les  faisceaux.  Je  Goll.  Les 
cornes  postérieures  (lète  el  cou)  sont  également  détniites  par  la  pro- 
lifération conjonctive  ;  les  faisceaux  radiculaires  internes,  tes  faisceaux 
radlculaires  proprement  dits,  tout  a  disparu.  Les  racines  postérieures 
vues  en  coupe  transversale  (inclusion  de  la  moelle  à  la  colloïdine)  out 
une  coloration  jaune  totale,  et  ne  contiennent,  pour  ainsi  dire,  plus  un 
seul  tube  nerveux.  La  pie-mère  est  notablement  épaissie.  Les  vaisseaux 
dos  parties  sclérosées  sont  très  altérés,  leurs  tuniques,  interne  et 
externe,  très  épaissies. 

Lee  faisceaux  blancs  a nléro- latéraux  sont  normaux.  La  substance 
grise  des  cornes  antérieures  est  intacte,  l'altération  ne  commenEènl 
qu'au  niveau  de  l'origine  de  la  corne  postérieure.  Intégrité  des  cellules 
motrices  et  des  racines  antérieures.  —  S"  paire.  Même  topographie 
de  l'altération,  maïs  le  triangle  du  cordon  de  Goll, dons  lequel  la  sclé- 
rose est  moins  intense,  est  plus  étendu  que  plus  haut.  Même  altération 
des  racines.  —  4*  paire.  MËme  topographie  que  pour  la  3*  paire.  — 
5*  paire.  Le  triangle  respecté  des  cordons  de  Goll  est  plus  étendu,  et 
on  constate  l'existence  de  tubes  respectés,  de  chaque  celé  du  sillon 
postérieur.  Les  cornes  postérieures  sont  moins  alttirées,  et  contiennent 
dans  leur  intérieur  quelques  tubes  normaux.  —  6"  paire.  Même  topo- 
graphie. —  1'  et  8°  paires.  L'altération  des  cordons  de  Goll  va  tou- 
jours en  diminuant!  ainsi  que  celle  des  cornes  postérieures.  L'altération 
des  faisceaux  de  Burdach  est  la  même.  Les  raeines  postérieures  com- 
mencent à  contenir  quelques  rares  tubes  nerveux. 

Bègion  dorsale.  —  1"  et  â°  paires.  Les  lésions  sont  moins  marquées 
dans  le  cordon  de  Goll  ;  même  altération  des  faisceaux  de  Durdach  et 
des  cornes  postérieures.  —  6*  paire.  l.es  cornes  postérieures  contien- 
nent un  certain  nombre  de  tube  nerveux,  et  ces  derniers  commencent 
à  réapparaître  dans  les  faisceaux  de  Burdach.  Dans  le  cordon  de 
Goll,  tout  le  tiers  postérieur  est  presque  normal,  et  l'on  trouve  des 
lobes  nerveux  disséminés  dans  le  reste  de  sou  étendue.  Les  racines 
postérieures  sont  aussi  moins  altérées.  —  10"  pairv.  Les  cordons  de 
Goll  sont  presque  normaux,  les  cornes  postérieures  sont  presque  in- 
tactes. Les  faisceaux  de  Burdach  ne  sont  altérés  qu'au  niveau  de  la 
zone  radiculaire  interne.  Les  racines  postérieures  contiennent  bean- 
conp  de  tubes  normaux,  l-e»  colonnes  de  Clarke  sont  atrophiées  en 
tant  que  libres  nerveuses,  mais  le  nombre  dee  cellules  est  normal.  — 
12'  paire.  L'allcration  des  faisceaux  do  Burdach  a  encore  diminué.    - 

Les  racines  antérieures  sont  intactes  dans  toute  la  hauteur,  ainsi  que 
les  faisceaux  antéro-latcraux. 

Rôgion  lombaire,  —  l"  paii-e.  L'altération  des  faisceaux  de  Burdach 
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est  la  même.  —  â°  et  4°  peires  (reoflemenl).  Les  cardons  de  Ooll  pré- 
sentent à  peu  près  outnnl  de  tubea  nerveux  ({u'à  Télat  normal.  Les 
ftÎBceaux  de  Burdach  sont  1res  peu  allirés  dana  les  zones  radiculaires. 
I^es  fibres  nerveases  qui  Iraverseat  c«s  zones  sont  normales.  Il  en  est 
de  même  po^r  les  cornes  postérieures.  Les  racines  posiérieurea  sont 
à  peu  près  normales.  —  5°  et  6*  paires.  Ln  lésion  des  faisceaux  de 
Burdach  a  encore  un  pou  diminué.  Au  niveau  de  la  queue  de  cheval, 
on  n'en  constate  que  des  traces  légères.  Intégrité  des  racines  anté- 
rieures et  des  faisceaux  antéro-latéraux.  Les  racines  postérieures  sont 
presque  normales,  k  peine  conliennent-elles  quelques  tubes  slrophiés. 

BaJbe  racliidien.  —  Im  sclérose  postérieure  pereisie  1res  prononcée, 
dans  les  cordons  de  Goll  et  de  Burdach,  jusqu'au  noyau  correspondants 
do  CBM  deux  cordons.  L'enlrâcroieemeul  moteur  et  sensitif  sont  nor- 
maux. La  scbluile  est  normale.  La  racine  descendante  du  (rijumesu 
est  très  atrophiée.  I..es  ditféronls  noyaux  des  nerfs  crâniens  sont 
normaux. 

Les  rameaux  musculaires,  ainsi  que  les  racines  de  la  6*  paire  de 
chaque  c6té,  sont  très  altérés,  les  deux  tiers  des  tubes  nerveux  sont 
réduits  à  l'élat  de  gaines  vides.  Les  muscles  droits  externes  sont  at- 
teints d'atrophie  manifeste,  les  faisceaux  primitifs  ont  conservé  leur 
strialiou,  mais  sont  notablement  réduits  eu  diamètre.  Les  nerfs  cutanés 
examinés  dsus  la  peau  de  la  face  palmaire  de  chaque  avant-bras  pré- 
sentent un  nombre  de  gaines  vides  très  peu 'considérable.  La  névrite 
cutanée  est,  somme  toute,  peu  marquée.  I.a  racine  sensiliveda  triju- 
meau est  estrémemeut  atrophiée  des  deux  cdtés.   ' 


L'obsei^ation  précédente  est  un  exemple  très  net  de  tabès 
à  marche  descendante,  ainsi  que  le  prouvent,  et  l'évolution 
des  symplômefl  cliniques,  d'une  part,  et  les  résultais  de  l'au- 
lopsie,  d'autre  part.  Au  point  de  vue  clinique,  celle  observa- 
tion est  remarquable  par  l'inlensité  des  troubles  tabétiques 
dans  les  membres  supérieurs,  coïncidant  avec  une  inlégrilé 
foDClionnelle  complète  des  membres  inférieurs.  Cet  homme 
marchait,  en  elTet,  comme  un  aveugle  et  non  pas  comme  un 
tabétique  ;  enfin,  chez  lui,  il  n'existait  pas  trace  de  signe  de 
Romberg.  C'est  là  une  particularité  intéressante  à  signaler,  et 
sur  laquelle  je  reviendrai  dans  un  prochain  travail,  à  savoir 
que  le  signe  de  Romberg  fait  presque  toujours  défaut  chez 
les  tabétiques  devenus  aveugles  par  atrophie  papillaire.  C'est 
là  une  particularité  qui  ne  me  paraît  pas  avoir  encore  été 
signalée,  et  que  je  crois  être  constante  ou  à  peu  près,  car,  sur 
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quinze  labétiques  aveugles  qui  sont  actuellement  dans  mon 
service,  ce  symptôme  fait  complètement  défaut.  Ces  labé- 
tiques,  il  est  vrai,  sont  des  tabéliques  frustes  pour  la  plu- 
part, et  chez  lesquels,  en  dehors  de  l'atrophie  papillaire,  les 
sympldmes  spinaux  sont  caractérisés  seulement  par  des  dou- 
leurs fulgurantes,  des  altérations  plus  ou  moins  marquées  de 
la  sensibilité  cutanée,  et  l'abolition  du  réflexe  palellaire. 
Mais  on  sait  que  le  signe  de  Romberg  peut  se  montrer  dans 
le  labes,  avant  la  période  d'incoordination  proprement  dite, 
et  que  souvent  les  malades  remarquent  que  les  troubles  de 
locomotion  se  sont  d'abord  montrés,  lorsqu'ils  marchaient  dans 
un  endroit  obscur  ou  mal  éclairé.  Quoi  qu'il  en  soit,  dans  le 
cas  actuel  ce  signe  faisait  défaut,  et  il  n'y  avait  même  pas  à  le 
rechercher,  puisque  le  malade  était  presque  complètement 
aveugle . 

Nous  avons  vu  que,chez  ce  malade,  tes  cordons  postérieurs 
et  les  cornes  correspondantes  étaient  complètement  détruits 
par  la  sclérose  (sauf  un  petit  triangle  correspondant  à  la  base 
des  cordons  de  Goll),  dans  presque  toute  la  hauteur  de  la 
région  cervicale.  Si  l'on  considère  que,  chez  lui,  la  sensibilité 
sous  ses  diilérenles  formes,  ainsi  que  le  sens  musculaire, 
étaient  normaux  dans  la  moitié  inférieure  du  corps,  on  trouve 
dans  ce  fait  clinique  un  appoint  considérable  à  l'appui  de 
l'opinion  des  physiologistes,  qui  admettent  que  la  transmis- 
sion de  la  sensibilité  ne  se  fait  pas  dans  ta  moelle  épinière 
par  des  voies  préétablies,  et  que  la  substance  grise,  surtout 
dans  les  parties  qui  avoisinenl  le  canal  central,  est,  pour 
celte  dernière,  une  sorte  de  trame  conductrice  indifférente. 
Dans  le  cas  actuel,  c'est  du  moins  la  seule  interprétation 
possible. 

Il  y  aurait,  du  reste,  d'autres  questions  de  physiologie 
pathologique  à  se  poser  dans  le  cas  actuel.  Comment  expli- 
quer, par  exemple,  qu'avec  des  altérations  aussi  intenses,  des 
cornes  et  des  cordons  postérieurs  à  la  région  cervicale,  ainsi 
que  des  racines  correspondantes  (ces  dernières  ne  contenaient 
pas  un  tube  sur  cent  de  conservé),  les  troubles  de  In  sensibilité 
consistassent  surtout,  sinon  exclusivement,  en  un  retard  dans 
la  transmission  (tact  et  douleur)  sans  aneslhésie  véritable.  Le 
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peu  d'intensité  d'altération  des  nerfs  cutanés  {qui  étaient 
presque  normaux  dans  le  cas  actuel),  permettrait  une  inter- 
prétation de  ce  phénomène,  si  les  lésions  des  racines  posté- 
rieures et  des  cordons  correspondants  (altérés  k  un  degré  que 
je  n'ai  guère  encore  rencontré  jusqu'ici)  ne  rendaient  inutile 
toute  tentative  d'explication. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  le  cas  actuel  est  en- 
core intéressant,  car  il  montre  que,  dans  le  tabès,  la  lésion 
des  tordons  de  Goll  n'est  pas  une  sclérose  systématique,  an 
sens  propre  du  mot,  comme  on  était  porté  à  le  croire,  d'après 
les  lésions  constatées  dans  le  tabès  ordinaire,  à  début  dorso- 
lombaire.  Dans  ce  dernief  ordre  de  Taits,  on  était  assez  disposé 
à  admettre,  on  eiïet,  que  les  cordons  de  Goll  se  prenaient  sui- 
vant un  mécanisme  assez  analogue  ft  celui  de  la  sclérose  as- 
cendante (bien  que  l'apparence  histologique  soit  fort  différente 
dans  les  deux  cas.  au  point  de  vue  des  cylindraxes  en  parti- 
culier, qui  persistent  jusqu'à  la  lin  dans  le  tabès,  tandis  qu'ils 
disparaissent,  dès  le  début,  dans  la  sclérose  secondaire  systé- 
matique). 

Le  fait  actuel  montre  bien  que,  dans  le  tabès,  les  cordons  de 
Goll  se  prennent  par  eux-mêmes  et  pour  eux-mêmes,  car  en 
dehors  des  caractères  particuliers  de  sclérose  qu'ils  présentent 
ici,  et  qui  sont  constants  dans  le  tabès  (conservation  du  cylîn- 
draxe,  intégrité  partielle  de  telles  ou  telles  parties,  etc.),  on 
voit  que  leur  lésion  est  subordonnée  à  celle  des  cordons  de 
Burdach,  car  elle  leur  est  rigoureusement  proportionnelle. 
Comme  celle  de  ces  derniers, elle  diminue  progressivement  de 
haut  en  bas.  On  peut  donc  dire  que,  dans  le  tabès,  les  cordons 
de  Goll  se  prennent  suivant  le  même  processus  que  les  cor- 
dons de  Burdach,  mais  qu'ils  ne  se  prennent  pas  consécutive- 
ment à  l'altération  de  ces  derniers,  car  il  faudrait,  pour  cela, 
négliger  non  seulement,  les  caractères  hislologiques  spéciaux 
à  la  scIcL'ose,  dans  cet  ordre  particulier  de  faits,  mais  encore 
ad'mettre  que  les  cordons  de  Goll  peuvent  dégénérer  de 
haut  en  bas. 

Il  serait  intéressant  de  rechercher  en  vertu  de  quelles  par- 
ticularités spéciales  la  sclérose  postérieure  peut  exceptionnel- 
lement débuter  par  la  partie  supérieure  de  la  moelle,  comme 
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cela  a  été  le  cas  dans  l'observation  actuelle.  A  cet  égard,  les 
renseignements  sont  absolument  nuls,  et  nous  ne  savons  en- 
core pourquoi  l'ataxie  locomotrice  apparaît  quelquefois  d'em- 
blée dans  les  membres  supérieurs.  Du  reste,  dans  le  cas  ac- 
tuel, non  seulement  la  notion  de  la  cause  de  la  localisation  fait 
défaut,  mais,  le  malade  étant  indemne  de  syphilis  et  d'hérédité 
nerveuse,  la  notion  éliologîque  générale  du  tabès  est  absente 
également. 
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V 
RECHERCHES  SUR  LA  PATHOGÉNIE  DU  DIABÈTE. 


DU  SYNDROME  CLINIQUE  ET  DES  LESIONS  ANATOMO- 
PATHOLOGIQUES  DÉTERMINÉES  CHEZ  LES  ANIMAUX 
A  LA  SUITE  DE  LA  NÉVRITE  DES  NERFS  VAGUES, 


«.    ABTHAim,  ET  L.   BUTTE, 

Chef   d«9   travaux   d'histolugie  et  de   I  Clicf  de  laboratoire  à  l'hiipital 
vivisBclions  au  laboratoire  de  phy  Sainl-LouU. 

Biologie  générale  du  Mueéunt.  | 


Malgré  les  nombreux  travaux  qui  ont  suivi  la  féconde  dé- 
couverte de  Bernard  sur  la  glycogénie  animale,  ta  pathogénie 
du  diabète  est  encore  à  l'heure  actuelle  l'une  des  questions 
les  plus  obscures  de  la  médecine. 

Sans  doute  nous  connaissons  d'une  manici«  à  peu  prés 
complète  les  divers  moyens  de  réaliser  chez  un  animal  l'accu- 
mulation du  sucre  dans  le  sang  et  son  apparition  dans  les 
urines. 

Mais,  quand  on  cherche  à  transporter  dans  le  domaine  de 
la  clinique  les  données  fournies  par  l'expérimentation,  on  se 
heurte  à  des  difTicultcs  presque  insurmontables. 

Il  ne  faut  pas  s'attendre  eu  elTet  à  trouver  entre  les  phéno- 
mènes pathologiques  et  les  faits  que  fournil  la  clinique  une 
identité  absolue. 

Vouloir  faire,  entre  le  diabète  clinique  et  les  glycosuries 
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expérimentales  telles  qu'on  les  a  produites  jusqu'ici,  une 
assimilation  étroite,  serait  commettre  une  erreur. 

Entre  la  complexité  d'un  processus  pathologique  et  la  sim-^ 
plicité  schématique  d'un  fait  expérimental  il  y  a  une  diffé- 
rence essentielle  qu'il  importe  de  ne  pas  oublier. 

Aussi  pensons-nous  qu'il  est  utile,  avant  d'aborder  l'étude 
que  nous  nous  proposons  de  faire  dans  ce  travail,  de  définir 
le  diabète  clinique  tel  que  noua  le  concevons  avec,  son 
ensemble  de  symptômes  et  son  cortège  de  lésions.  Noua  verrons 
ensuite  dans  quelles  conditions  expérimentales  il  conviendra, 
de  se  placer  pour  réaliser,  chez  l'animal,  un  complexus  patho- 
logique qui  soit  aussi  voisin  que  possible  du  diabète  clinique. 

Nous  rappellerons  tout  d'abord  cette  vérité  non  discutable, 
mais  trop  souvent  oubliée,qu'ondoit,  en  l'absence  d'une  notion 
éliologique  certaine,  de  définir  une  maladie  par  l'ensemble 
de  ses  manifestations,  sans  attacher  à  l'un  quelconque  des 
symptômes  une  valeur  pathognomonique. 

Sans  vouloir  discuter  par  exemple  Timportance  essentielle 
de  la  glycosurie  dans  le  diabète,  nous  sommes  en  droit  de 
nous  demander,  à  l'heure  actuelle,  si  l'apparition  du  sucre 
dans  les  urines  ne  serait  pas  seulement  l'un  des  symptômes 
essentiels,  mais  non  le  seul  qui  puisse  servir  à  caractériser  le 
diabète  clinique. 

C'est  ainsi  qu'on  arrive,  avec  la  plupart  des  auteurs  mo- 
dernes, à  voir  dans  la  maladie  qui  nous  occupe  un  trouble 
général  de  la  nutrition  à  mécanisme  encore  indéterminé  dans 
lequel  le  trouble  de  la  fonction  glycogénique  ne  serait  qu'une 
manifestation,  éloignée  peut-être,  d'une  lésion  primitive  dont 
le  siège  reste  seul  à  déterminer. 

Il  est  difficile  de  ne  pas  admettre  cette  hypothèse,  si  l'on 
songe  que  la  glycosurie,  ou  mieux  le  diabète  confirmé  est  tou- 
jours précédé  de  symptômes  qui,  pour  être  fugaces  et  incons- 
laots,  n'en  ont  pas  moins  leur  valeur. 

Les  troubles  gastriques,  l'affaiblissement  musculaire,  l'em- 
bonpoint précoce  des  malades  atteints  de  cette  afi'ection  pré- 
cède en  effet  souvent  de  fort  loin  l'apparition  de  la  glycose  et 
signalent  pour  ainsi  dire  au  clinicien  l'imminence  morbide 
des  accidents  diabétiques. 

ARCn.  Dl  TH1%.,  A*  liB».  —  I.  13 
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D'aulre  jmt,  tesaffihkéB  mocbides  à^  filiabâl»avee  étmirm 
troubles  patbologiqaes.i)ont  &op-fM(|«ietite»pG«pq«'dn' psisao 
y^voé*  une  simple  «oîncidance. 

'  Suis  parler  ^e  la  paieatéeétpoitsâa:cUebète>et4es:âver$es 
manifestations  de  raclfaniisme'  en  tant  que  dûthèae,  il  «et 
fFÀjuent  devoiEOo«xi£ter,  dnas  lediabèl«,  l'albuiÛBDrieelila 
^ymeurie. 

L'aoatoniia  pathologique'  a  mêmç  été  p)nt  loin  et  aoug  a 
montré  qoe  ies  lésions  rénales  étaient,  eontrairanent  A  tmrte. 
attant»,  plus  régulières-  et  plus:  coDStantos  que-  les  lésioDf 
-  b^eiiqnes. 

D'autre  part,  lefi.altératK)iiedupaiieréasehea  les- diabétiques 
sont  assez  fréquentes  poer  que  certains  auteur»  aient  cru 
poaimr  baser  sur  ce  bit  une  théorie  patbogéniqne. 

Au  lieu  d'admettre,,  cosnae  ou  tend  inooiHiâanaaent  à  le 
£ftire,  sans  pourtant  rafîiriBer,  que  toutes  oes  lésions  sont 
consécutives  à  la  glyooaune,  il  nous- wmble  aussi  ostusei  et 
peut-être  plus  logique  de  recherclier  si  ta  glycosurie  du  dia- 
bète, essentiel  ne  serait  •ptânX  une  mtmifestatioo  d'une  léeioaL 
pins  générale  dont'  il  reste  à  déterminer  et  à  préciser  le 
siège. 

Noua  aboa  trouvons,  ainm  cooduit»  à  envisager  le  diabàte- 
comroe  une  entité  morbide  spéciale,  caractériaée,  au  ptunt  de 
vue  clinique,  par  'un  trouble  général  de  la  nutràiim  tenant 
BOUS  se  dépendance  la  glycosurie,  l'azoturie,  lee  tcoubiea 
gastro-intestinaux  at  lee  autres  maaifestations  sigodées  dins- 
le  cours  de  cette  afifection. 

Comme  aoatomia  pathologique,  nous  dirons  que  le  diab^a 
est  défmi  par  un  ensemble  de  lésions  dans  lesquelles  le  rein,. 
le  foie,  le  cœur,  le  pancréas  août  simultanément  et  au.  mène 
litre  atteints  de  naidifications  mc»-phologique»  d'un  typespa- 
cial. 

Il  reste  dès  lors  à  se  demander  quel  est  le  mécanisme  aa 
moyen  duquel  des  organes,  si  disparates  se  trouvent  en  nâme 
tsnps  lésés. 

C'est  ici  que  peut  intârvanic  la  phj«iobgi«  expérimButale^ 
Si  l'on  Qompare  les  résultais  qu'elle  nous -a  fournis  ftvee  ias 
observations  de  la  clinique,  on  ne  tarde  paaàv(ÛTqtij^.ji«o- 
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toMàirèment  et  pris  milénwnt^  la  plnpaHi  dass^nyMaiMldu 
diabète  oat^été  repnoduïs  pu  .clèaiéEiaoBsiéfeKBl.4(ui&lfl 
Unie'4'iiinervaUoa.autEitive  «L  lâettHcs  d«!.ner£'vaguBi  -  . 
'  C'est  aûisivpasraefDplay^eikpûlVfiia^  K  été. ofannto 
|Mr  Bieimard  ei  par  Sédillak 'ciiBc'lea  anÙQWix 'vagotaieicâsLr 
.,  Ch0^:rbomiB»,GuttoMiiii.^B«9Wdii,  RombereODtvule  toàHM 
synqrtâme  sefECNiuiffe  À  la.  suila  da  I^ûnsdu  oerfde  Ih 
(Ëmèiiia:paiÉEi. 

La  pot]mrieeti'«sotauiB  q«i  ctnetérMeat  À  afiesisaulevun 
syndrome  morbide  vaisia  du.  diabète,  et  «piet,  powrappeiw 
cistta  apoalt^e,  .an  a  désigné  depois  longiffiikps  aouskiamt  à^ 
diabèta.inâpide^ûiU'étô  obseryée»cbez  rbosame  à  iamiiatàa 
tiWHDailisDies.  du:  nwC  va^uB. 

Sjïùa  la  glycosurie  dAe-iQèi(ie,ainsi4|Ue  Laffontl'aiMairé, 
aÎKi:  qu'en,  témoignent  lea  observation»  de  Poniklcr  et  da 
Siovanni  paut  résultée  d'una  trrjlatien  passagère  ou  daraUd 
du  nerf  pneumogastrique. 

'  Oir  setrouve.  ainû  coaduit,  OMunftlepei^&it  tmif  d'abard 
Bemaitl,  à  roeberehersi  la  glyeasurie:n0  pourrait  pas  dft- 
pandre' d'une alléniioB  ûégeaotsae^Q. point  c^aksonqu*^ 
b  aone  d'innervaliou  des-  nerta  vagttn- 

C'jesL  pour  vériSer  cas  idé«ft.  théoràjueai  que  dou»  svobs 
eotqepria  cbspuù  plus  d'ooe  aimée  la  ■ériad'expéEiMues  qm 
fait  l'objet  de  ce  travail.  .1 

BTUDB  HTSTORIQUE  ET  CRITKÏPE. 

'  iL.OBt.  utile,  pour  comperer  nos  expériences  perscmnetleB 
aux  recherches  antérieures,  de  passer  rapidemea*  en  revue 
lea  diverses  théories  émises  sur  la  question  qui  nous  occupe 
|iHr:  tes  auteurs  qui  ont  étudié  es  point  spécial  de  pathofogte 
expérimentale'. 

La  théorie  glycogéoiqua  de-  Bernard  étant  tm)ourd'hur 
admise  sans  conteste  par  tous  les  physiologistes,  6ll«  doit 
ètr&lepointde  départ  de.  toute  revue  pathologique.  Ue&t  donc 
ântite.  de  nous  appesantir  sur  tas  idéea  ancieiknes  ftindée». 
sur-la  n^gatian  eu  sur  l'ignoraiioe  de  ca  principe  GandaH 
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Il  n'y  a  plu$,  eneffet,  aEtjourd'hui  d'autre  intérêt  qu'un  intMt 
historique  à  altaoher  aux  idées  de  HoUo  sur  l'origine  gastro- 
intesljnale  du  sucre  diabétique,  et,  malgré  l'appui  apporté 
plus  tard  k  cette  manière  de  voir  par  Boucbardat,  i^e  ne 
méHie  plus  d'être  disoutée.  Nous  en  dironsautant  delà  tbéorie 
chimique  de  Mialhe  qui,  fcaidée  sur  l'idée  erronée  de  l'aoidité 
du  sang  chez  les  diabétiques,  a  amené  pourtant  des  résultats 
thérapeutiques  heureux,  à  l'aide  de  la  médicatinn*  alcaline. 

Nous  ne  devons  pas,  non  plus,  nous  arrêter  aux  théories 
Successives  imaginées  par  Pavy,  puis  par  SchiFF  qui,  niant 
Pexistence  du  sucre  à  l'élat  physiologique,  partent  d'un 
point  de  vue  erroné  et  se  sei-vent  d'hypothèses  iautilm  pour 
expliquer  la  présence  en  excès  du  gtycose  dans  l'orgarnsme. 

Quel  que  soit  le  mécanisme' de  la  transformation  du  glyco- 
gène  en  sucre  :  que  cette  fonction  s'accomplisse  ou  non  pur 
l'intermédiaire  d'un  ferment,  il  nous  suffît  de  savoir  que  le' 
foie  est  l'oi^ane  essentiel  chargé  de  cette  fonction  : 

Sans  douté,  d'autres  organes  que  le  foie  peuvent  avoir  une 
pn^riété  analogue.  C'est  ainsi  que  nos  recherches  person- 
nelles nous  portent  à  admettre  que  la  rate  est  an  lieu  de 
production  du  sucre  ;  mais  il  n'en:  est  pas  moins  vrai  que  le 
foie,  parson  volume,  son  importance  physiologique  prépondé- 
rante, peut  être  considéré  comme  le  foyer  principal  de  la- pro- 
duction de  l'élément  glycogéne. 

La  théorie  de  Zimmer,  qui  est  aussi  celle  de  Weiss  et 
Dock,  mériterait  un  plus  Ipng  examen.  En  elTet,  il  est  fort 
possible  que,  dans  le  diabète,  le  foie  ait  perdu  en  partie  sa 
puissance  d'assimilation,  par  rapport  aux  matériaux,  sucrés 
provenant  de  l'alimentation. 

Pour  notre  part,  cette  idée  théorique  nous  semble  corres- 
pondre à  un  fait  réel,  mais,  s'il  y  a,  dans  le  diabète,  glycosurie 
'  alimentaire  plus  facile,  il  est  impossible  de  soutenir  avec  quel- 
que apparence  de  raison  que  le  sucre  urinaire  provient  en 
totalité  de  cette  perversion  des  fonctions  digestives. 

La  persistance  de  la  glycosurie,  malgré  une  alimentation 
Animale,  la  quantité. si  considérable  de  cette  matière  perdue 
journellement  par  certains  malades  montrent  bien  que  la 
cause  essentielle  de  la  maladie  reconnaît  une  autre  origine. 
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pAtatmimm  du  DiABkTa.  4lfi 

Deux  ;  théories  seulement,  à  notre  avis,  mentent ,  quelque 
examen  :  ce  sont  la  théorie  de  l'hypersécrétion  sûutâflue 
par  Bernard  et  celle  du  ralentissement  de  la  nutrition  fondée 
sur  les  expériences  célèbres  de  Voit  et  de  Pettenkofér  et  si 
bien  défendue  récemment  par  M.  le  professeur  Bouchard  dans 
ses  leçons  sur  les  maladies  par  ralentissement  de  la  nutritioQ. 
Bien  que  portés  par  nos  expérienoea  personnelles  à  nous  rallier 
à  la  théorie  de  Bernard,  il  est  indispensable  <\ue  nous  réso- 
mions  les  critiques  que  Ton  peut  faire  à  la  conception  ingé- 
nieuse de  Voit  et  de  Pettenkofer. 

Ces  derniers  auteurs,  ayant  étudié  la  valeur  des  échanges 
cberrhommeà  l'état  de  santé  ou  de  maladie,  ont  oonstaléque 
la  proportion  d'oxygène  absor^  qui  peut  servir  de  mesuee 
à  l'activité  de  la  nutrition  était  chez  le  diabétique  singulière- 
ment diminuée. 

Ils'Ont  vu  que  la  quantité  d'oxygène  absorbé  tombait  à 
680  grammes  par  vingt-quatre  heures  chez  les  diabétiques, 
le  chiffre  normal  étant  de  83S  grammes. 

Gaelhgens  avula  diète  faire  tomber  cechiiTi«à350  grammes. 

Par  conséquent  il  semble  démontré  que  la  nutrition  est 
moins  active  chez  le  diabétique  que  chez  l'hcHume  sain. 

Se  basant  sur  ces  recherches^  Voit  et  Pettenkofer  ont 
supposé  que,  en  raison  du  manque  d'oxygénb,  la  combustion 
de  la  glycose  dans  l'organisme  subirait  une  réduction  notable 
qui  serait  d'autant  plus  accentuée  quecdtoxygéne  aen-irait.à 
brûlerune  partie  des  matériaux  quaternaires  sous  forme  d'urée. 
Ainsi  se  trouverait  expliquée  l'azotnrie  coexistant  avec  la  gly- 
cosurie chez  les  malades  atteints  de  diabète. 

Cette  théorie  peut  séduire  au  premier  abord,  mais  elle  a 
l'inconvénient  grave  d'être  impuissante  à  expliquer  pourquoi 
la  déperdition  en  glycose  dans  certains  cas  peut  dépasser  le 
chiffre  physiologique  de  la  dépense  journalière  de  eétte 
substance. 

L'expérimentation  est  d'ailleurs  contraire  à  cette  moiiiôife 
de  voir.  ' 

Dans  l'asphyxie  où  les  combusticÀis  sont  réduites  à'ieur 
minimum,  il  peut  y  avoir  glycosurie,  mais  l'accumulaiion  du 
sucre  dans  le  sang  en  pareil  cas  est  si  soudaine  et  si  prompte 
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'spe  i'îositfQsnue  de  eombàslion  ne  peal  à  elle  «eidé  lei^U^îier 
cet!»  *  ploie  >de  ■suorn  »  qu'ont  sigaaléa  F;  iBÔct  £t 
Butre. 

De  ploB,  i)  résulte  «fespéfi^aera  récentes  &ileE  fur  le 
inattrede  l'un  de  noQs,!!.  QtliDquamd,  et  ipi'il  a  bien  vduIA 
jknU  autoriser  à  citer,  que  les  foits  doDocée  ftar  PeUenlLoler 
et  'Voit,  relativement  nu  raleatùsenirat  des  échanges  reafir 
fBiQfreB  chez  la  dieJwtiques,  aoéaiteraieBt  d'être  soumis  à  un 
nouvel  etamen.  E^  ef£et,  des  recherches  analoguee faites  par 
M.  Quinquaud  lui  ont  montré  que,  cheiz  lesdiabdliquesiMa 
obèses,  si  l'on  avait  soin  de  tenir  compte  du  poids  de  Ces 
malades  et  du  temps  pendant  lequel  ils  respiraieBt,  «n 
ttwivait  i[ue,  p«r  Icilogrsnuae  et  par  henre,  les  chiJTns  de 
l'acide  carbonique  exhalé  et  de  l'oxygène  absorbé  corres- 
pondaient aux  chiffres  de  l'état  normal.  Che^  les  diabétiqoes 
obèses  au  oonbsire,  il  y  aurait  une  légère  diminution  que 
i'oa  ranoontre  également  chea  Jes  obèses  non  diabétiqBes  et 
qui  parait  tenir  à  la  présmice,  dans  l'oi^nisme,  d'une 
aubstance  à  peu  près  inerte  au  point  da  vue  des  ét^Moges  : 
la  graisse. 

Enfiii  il  j«odrait  supposer,  pour  mettre  les  taite  en  oonoor- 
danoe  avec  la  théorie,  que,  dans  le  diabète  vrai,  l'azoUirie 
marche  de  pair  avec  la  glycosurie.  Or  la  clinique  nous 
montre  au  contraire  que  non  seulement  il  n'y  a  pas  parallé- 
Jtsme,  mais  encore  qu'il  peut  exister  des  variations  dans  an 
jens  absolument  inverse. 

£a  admettant  nème  la  réalité  de  Ja  théorie  de  PeAtenkofer, 
malgré  les  objections  fondamentales  qu'on  peut  lui  o[^K>sert 
la  diilîouUé  ne  serait  point  écartée,  mais  simplement  dé- 
placée, «ar  il  budrail  trouver  la  cause  prËOÙère  da  ce 
Talfs^aemefit  des  phénomènea  nuintifs. 

La  théorie  de  Bernard,  celle  de  i'hyparaéci^ion  glycogé- 
nique  est  plus  vraisemblable,  bien  qu'à  l'heure  actoeUe  elle 
SEînUe  impuissanta  à  expliquer  aulre  chose  que  le  symptôme 
le  plus  important  de  diabète  c'esl-à-dire  la  glycosurie. 

Pour  entraîner  ia  conviction  et  raliiar  à  cette  théorie  Ten- 
aeiMbi»  des  clinioianB,  il  ûnidrait,  et  c'est  ce  que  nous  bobs 
sommas  efforcés  ds  laire,  montrer  coBuneot  il  est  poasiUe 
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de  j)Beduipe  s|iiuilt«DéEaeBt  la  .glyoocurie  penatmente  am  idu- 

-iMbk^  ea  môme^mpE  que  h  eorlit^  de  ^j^pt^hnas  et  de  lé- 
sipnft  qui,  bobllueUeiaMit,  l'afloMopagiie  dans  le  diabètïrvTiâ. 
En  elTet  les  expérieluies  de  BoruArd  oous  oiu  appiis  ipm 
aoD  seulement  le  foieiormaiidujBucre  à  l'état  normale  tqu'il 
ooçtenait  du  glysogèoe  mais  eocore  i^e  l'Acoamuktion  du 

^yqogène  et  sa transforaiatioii  étaient  soanmes  âl'influenee 

-çUi  système  nerveux. 

Dès  tors,  étant  admis  eldémontréque  Je  fbie  est  une  {^nde 

.-ay^  JKW  principale  ibnction  de  séis'éter  du  sucre,  et  que 
cette  fonction  a  pour  régulateur  le  système  nerveux,  il  sentie 

^tout  d'abord  que  l'interprétation  paûiobgique  du  diabète  soit 

;facile  à  préciser. 

.  Nfaifi  la  dilliculté  commeaoe  à  partir  du  moment  où  l'on 
veut  localiser  exactement  le  centre  d'où  peut  partir  le  trouble 
de  l'innovation  viscérale  pouvant  provoquer  l'hypersécrétion 
h^tique. 

En  effet,  si  l'on  s'en  rapporte  aux  premières  expériences  de 

.Bernard,  aux  recherches  ultérieures  de  Laffont,  on  est  porté 

_à  croire  que  la  régulation  de  Ja  fonction,  glycogénique,  et  par 
.CQû&égueDt  le  point  de  départ  possible  de  la  glycosurie  est 

^tué  sur  un  arc  réflexe  oompreoant  les  branches  thoraciques 
du'  pneumogastrique,  sa  portion  cervicale,  son  centre  bul- 
baire, et  se  terminant  par  des  fdets  qui  traversent,  la  moelle 

.Jusqu'au  renlleçient  brachial  d'où  ces  lilels  émergeraient  au 

-  ïùveau  des  racines  dorsales  pour  aller  jusqu'au  fuie  par  le 

.  trajet  dea  splanchniques^ 

Cet.arc  rétiexe,  glycogénique,  cardio  ou  pneumohépatique, 
est  relativ^neut  airaple,  et  il  est  facile  de  comprendre  com- 
muant uQe  lésion  irritative  siégeant  sur  une  partie  quelconque 

,  de  son  trajet  pourrait  entraîner  Ja  glycosurie  durable. 

Saa^  entrer  dans.le  détail  des  expériences  que  nous  avons 

~4eatiées  dans  ce  sens,  nous  nous  contenterons  de  dire  que 

.  .SiEÙt  en  lésant  les  bouts  centraux  des  vagues,  soit  en  détermd- 

.  Aaoi  une  névrite  radieulaire  des  jiremières  paires  dorsales, 
Aoiit  en  liant  ioa  splanchitiqucs  ou  les  nerfs  .du  foie,  aous 
'  «vous  pu,  dans  la,  plupart  des  cas, 'sinon  dans  tous,  jirovo- 
quer  une  melliturie  peu  intense,  mais  d'assez  longue  durée- 
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Les  recherdies  que  nous  avons  poursuivies  dans  ce  sens 
viennent  donc  à  l'appui  des  données  fournies  par  les  travaux 
do  Schiff,  de  Pavy  ou  d'Eckhard,  dont  elles  expliquent  les 
résultats  en  les  complétant  sur  certains  points. 

Mais  si  l'on  avance  plus  avant  dans  la  question,  on  ne 
tarde  pas  a  se  convaincre  que  les  lésions  les  plus  diverses  du 
système  nerveux  peuvent  avoir  sur  rapparition  de  la  glyco- 
surie une  influence  évidente,  ou  autrement  dit  que  l'arc  ré- 
flexe de  Bernard  ou  de  LafTont,  s'il  est  le  plus  important  aa 
point  de  vue  physiologique,  n'est  point  le  seul  à  agir  sur  la 
fonction  glycogénique. 

Les  piqûres  du  pont  de  Varole,  des  pédoncules,  des  fais- 
ceaux moteurs  de  la  moelle  en  diverses  régions,  tout  aussi 
bien  que  les  irritations  du  sciatique  et  des  nerfs  sensibles, 
ainsi  que  âchifT  l'a  montré,  peuvent,  à  l'état  pathologique, 
exagérer,  momentanément  le  plus  souvent,  d'une  manière 
durable  quelquefois,  la  sécrétion  du  sucre  et  produire  ainsi 
la  glycosurie. 

Tout  en  adoptant  les  idées  de  Bernard,  au  point  de  vue  de 
l'existeDce  d'une  hypersécrétion  glycogénique  chez  les  dia- 
bétiques, ce  qui,  à  l'heure  actuelle,  n'est  point  discutable,  à 
notre  avis,  on  se  trouve  plus  embarrassé  quand  on  cherche 
à  mettre  ces  données  physiologiques  en  accord  avec  les  faits 
cliniques. 

En  eflet,  les  lésions  nerveuses  du  diabète  constatées  à 
l'autopsie  sont  exlrémemenl  variables.  Sauf  quelques  cas 
exceptionnels,  elles  sont  d'ailleurs  d'une  telle  nature  —  sléa- 
tose,  sclérose  artérielle,  pigmentation  —  qu'on  est  en  droit 
de  se  demander  si  elles  sont  primitives  ou  secondaires. 

Cette  objection  présente  une  valeur  d'autant  plus  grande, 
que  jusqu'à  présent  on  n'est  parvenu,  par  l'un  quelconque 
des  procédés  mis  en  usage  depuis  Bernard,  qu'à  produire 
un  diabète  passager,  et  jamais,  comme  le  fait  remarquer 
Lecqrché,  un  diabète  vrai,  c'est^-dire  une  maladie  ayant 
une  évolution,  des  symptémes  particuliers,  des  lésions  or- 
ganiques que  les  recherches  d'Ebstein,  d'Armani,  d'Erlîch, 
en  Allemagne  ou  en  Italie,  de  Strauss,  en  France,  nous  ont 
appris  à  mieux  connaître. 
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li  y  a  donc  jusqu'à  présent,  entre  le  diabète  expérimental 
et  le  diabète  vrai,  tel' qu'on  le  connaît  auj6urd'hui,'des  dif- 
férences capitales  qui  expliquent  pourquoi  la  médecine  n'a 
tiré  jusqu'ici  qu'un  parti  très  restreint  des  admirables  dé- 
couvertes de  Bernard,  enricbies  par  les  physiologistes  mo- 
dernes d'une  série  presque  innombrable  de  faits  nouveaux. 

Pour  combler  cette  lacune  et  ralliera  la  tbéorîe  de  l'by- 
persécrétioa  la  mfgorité'des  médecins,  il  était  donc  néces- 
saire de  cberdier  à  produire,  par  une  lésion  unique,  non 
plus  seulement  la  glycosurie,  mais  en  même  temps  qu'elle  le 
cortège  de  symptAmes  et  de  lésions  qui  caractérisent  le  dia- 
bète spontané. 

Puisque  la  plupart  de  ces  symptômes  accessoires  '  du 
diabète  éveillent  chez  le  physiologiste  l'idée  d'une  lésion  des 
nerfs  vagues,  il  était  naturel  de  chercher  quels  seraient  les 
résultats  qui  suivraient,  à  plus  ou  moins  longue  échéance, 
les  lésions  expérimentales  de  ces  nerfs. 

Reprenant  avec  des  méthodes  nouvelles  les  premières  ex- 
périences de  Bernard,  sur  l'intluence  des  nerfs  vagues  comme 
nerfs  glycc^éniques,  nous  avons  été  conduits  à  des  résultats 
qui  nous  paraissent  de  nature  à  réaliser,  au  moins  en  partie, 
les  desiderata  nombreux  qui  empêchaient  jusqu'à  ce  jour 
d'admettre  sans  réserve  la  théorie  nerveuse  du  diabète. 

ÉTUDE  BXPÉnmBNTALB. 

C'est  en  nous  inspirant  des  idées  théoriques  que  nous  venons 
d'émettre  et  en  songeant  à  l'action  que  parait  exercer  le  pneu- 
mogastrique sur  la  presque  totalitédes  oi^anes  viscéraux,  que 
nonsavons  été  coi^uits  à  rechercher  les  phéiioménes  qui  pou- 
vaient  apparaître,  si  on  provoquait  une  irritation  permanente 
de  ce  nerf. 

Mais,  auparavant,  il  fallait  imaginer  un  procédé  permet- 
tant d'obtenir  une  lésion  irritative  permanente,  capable  d'en^ 
tretenir  dans  le  tisau  nerveux  un  trouble  dui-able  de  sa  nutri- 
tion. La  présence  d'une  poudre  inerte  dans  l'épaisseur  de 
l'organe  nous  a  semblé  un  bon  moyen  pôUr  obtenir  ce  ré- 
snllat,  et  nous  nous  sommes  arrêtés  à  la  pondre  de  lycopode 
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qui-eflt«b»(dttttenit  ioBolul^,  el^vi,  une-fojA  iniirodiute  dans 
J'é^ai«BeUr  du  aerf,  s'y  àiesénune  lA  \a  con»titeer  tdiaomlve 
•considéraUâ  de  petitg  fAÎnts  inritsUfs. 

Mftls  »««3  ae  oous  seiBines  'pas  InméfiÂ  ce  seul  ftrocétjid, 
•t^  dans  oertaias  cas  où  nous  vMdîoas  provoquer  des  névritee 
plus  iaieases  et  rendre  révolution  des  phéaocoèQes  plus  ra- 
pide, noH3  avons  «mployé  une  sub&lanoel'optameBtirrjlanle: 
Thuilie  de  crotoa  en  selutïoD  éthéro-alcooltque  à  1  0/0.  Nous 
obtenons  ainsi  une  inflammation  extrêmement  vive  du-nerf, 
bientôt  suivie  de  rainoUisseiaent. 

Dans  d'autne  cas,  où  dûus  -voulions  avoir  des  ^>tle  méim 
accentués,  nous  nous  sommes  contentés  de  faire  la  siiaple  li- 
gature du-nerf. 

A  l'aide  de  ces  dilTérents  modes  opérataires,  nousavoiis  pu 
obt^Dir  des  névrites  durables,  et  nous  aUons  exposer  leï  sê- 
siillats  que  nous  avons  obtenus. 

Étant  données  les  difficultés  expérimentales  que  l'oa'reii- 
eontre  quand  on  veut  léser  le  pneumogastrique  dans  «oa  tra- 
jet thorecique  ou  abdominal,  nous  avons  ohotsi,  ooouuepoiBt 
d'élection  pour  y  pratiquer  des  lésions,  le  trqjet  cervie#Z  de  œ 
nerf,  qui  est,  en  oe  point  seulement,  accessible  à  l'e^péri- 
çifintaleur,  sans  traumatisme  trop  grand. 

Enlin,  pour  avoir,  des  réstlltats  comparables,  oeus  avons 
toujours  opéré  sur  le  vague  droit. 

Pour  la  facililé-de  la  description,  nous  diviserons  nos  expé- 
riences en  deux  grands  groupes.  Dans  le  premier,  nous  rela- 
tOfOQs  les  observations  de  névrite  siiaultanéedes  deux  vagues, 
et  dans  le  deuxiémâ  nous  rangerons  ies  névrites  unilatérales 
qui,  eUes-mémes,  seront  divisées  en. 60u»-groupes,  suivant 
.  que  nous  étudierons  les  lésions.du  nerf  dukslacoutinuité,  ou 
celles  des  houlfi,  soit  central,  soit  périphéri^oa, 

g  i.  ~-  Névrite  simultaiéB  Oseideux  piHiinoga8lrlr(uefi. 

.  Les  expériences  faites  sur  las  animaux  mixqu^s  ub  aec- 
tionnaii  en  méaie  temps  les  deux  pneumogasiriqueB  ont  moa- 
tré  que  la  survie  était  de  tràs  courte  dMcée  à  la  9uù&de  -l'opé- 
ration et  gu'e^  dépassait  larenumt  se^t  jofirB..  ^n  devnwil 
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être  de  mëhae  dans  les  cas  ité'Iiéâohs  itritMkeB-desdbaK  U«-fc 
sôds  section'?  P'ouvidns-rious  espérer,  en  èmplojTinl  notre  pro- 
cédé, conseryer  nos  ai^iiàaux  et  lès  observer  pendaiU  ua  cer- 
tain temps. 

-  C^est  ce  qvfil  imporfaùt  de'vértfier  iotH  d'abord;  .eb  otest 
ponr  ee)a  ^e  nous  menons  en-  44le  de  SiSire  travail  les  -Qxpé- 
riences  suivantes  :  ■ 

'Expérience  1.  —  Chien.  Injection  de  poudre  de  lycopode  dans  les'Setrx 
pneumogastriques  non  sectionnés  au  cou.  Mort  six  Joirrs  après. 

Le  3S  janvier  lfi8R.  Dans  hi  nnllaéf,  om  metAnusu  ocw  taB-doux 
pneumogastriques  d'un  vieux  chien  et  on  injecte  dans  leui'.âpoiseaur 
an  qnarl  de  cenlinètre  <nib«  envico*  d^an  distillëe  cantenant  ta  Bua- 
-pvnsioa  de  la  poudre  de  lyoo]>»da. 

A  partir  de  ce  aioment,  te  cbiea  i-eate  concbé  dass  un  coin  b«bs  stan- 
ger;  il  se  meut  difQcilement,  s'afTuiblit  peu  à  peu  et  meurt  dans  la 
finit  du  1"  au  2  Tévrier, 

Sonurine, 'Ml  momeùl  de  la  nort,  oeI  id»rt9Be,légàraiiient  elèami- 
vwutt,  ntm  Miorde. 

Aj^TOPum.—  l'oumous.  —  Noyaux  do  broncho-pneumouio  avec  points 
purul&uls  dDn£  loute  l'étendue  du  poumon  gauclie,  surloul  au  sommet. 

&  droite,  spIénisQtion  du  lobe  moyen,  rieu  dans  lee  autres  lobas. 

Les  noyaux  pui'ulents  font  saillie  sous  la  surface  pleurale  <iui,pBi'aII 
comme  ulcérée  à  leur  niveau. 

Le  cœur  est  légèrement  jaunâtre  el  un  peu  gros. 

l^  loie  est  con^a^tionDé )  sa  couleur  rappelle  celle  du  Toie  museade. 

L'eslomac  parait  sain,  maie  il  est  rempli  d'un  liquide  verdAtre. 

La  l'aie  est  congcstiounce  et  présente  à  sa  surface  des  tumeurs  sail- 
Uiltes  i^ui  paraissent  correspondre  i  l'hypertrophie  de  quelques  cor- 
puscules. 

Les  reins  sont  friables,  d'ospect  on  pen  blanchâtre ,  de  volume  sen- 
siblemeut  normal.  Leur  surface  de  coupe,  d'aspect  jaunfttre,  eA  parse- 
mée de  traînées  vasculaires  dans  la  sobslunce  înlorméd'rairo  et  il 'un 
poiniilTi  rouge  dans  la  substance  corticale. 

L'examen  liislologlque  montre,  tout  d'abeni,  'que,  dans  /e  patnmt, 
les  noyaux  de  broncho- pneumonie  ne  contiennent  pas  de  micro-orga- 
oîsmeii  et  fjna  la  lésJoa  ne  peut,  par  uensd^aent,  dépendre  qoh-  d'un 
.bvHUe -toDpluqtM. 
,  Due  Ja  taie  oa  constate  une  dilolatiea  considirable  des  oapiUairaB, 
une  dslimUalion  moins  nette  des  lobules,  une  dégénérescence  particu- 
lière des  celhiles,  plus  prononcée  au  niveau  des  veines  sus-'hépa- 
ttquES. 
'  laes  telhitM  qtfi  avotBitieitl  laa  aipiwts  porlca  ymiiM)oal.ga*Hdtehihi. 
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dno^ax  peu  «f^renlB  et  dilBoUement  coJorablea;  celloe  du  csutre 
oat  l«ur  proloplaima  rempli  de  vésicules  arrondies,  juxltposéefi,  re- 
foulant le  Doyau  vers  la  périphérie.  Ces  vêsiculee  ne  se  colorent  point 
par  l'acide  oamiquo.  On  note  également  un  peu  d'hépatite  interstitielle 
au  début. 

Dana  h  rein,  on  troove  d'abord  des  lésioiis  conjonctives  limitées  an 
ponrtoor  des  vaiBseau  ({>ériartéril«,  périphlébite),  répaiasisseiDMit  de 
quel<|ues  capsules  et  l'infiltratioa  nudésire  des  glomérules.  Du  càU 
des  épilhéliums,  oo  note  des  lésions  multiples  dans  les  tubes  contour- 
nés :  il  y  a  tuméfaction  trouble  et  desquamation  pai-tietle  des  cellules 
êpilhéliales;  leurs  contours  sont  peu  nets,  déchiquetés  &  leur  surTsce 
libre,  les  noyaux  dilïlcilement  colorables.  Les  glomérùtea  sont 
congestionnés,  et  on  trouve  quelques  exsudsts  dans  la  eapsule  de 
BewDMn. 

On  voit  au8«i  dans  quelques  tubes  des  eylindres  hyalins.  Dans  la 
zone  intermédiaire,  il  y  a  une  dilatation  extrêmement  marquée  dea 
vaisseaux  droits  et  une  poussée  inflammatoire  de  noyaux  à  leur 
poKriour. 

L'épithélium  des  anses  de  Henle  est  {^anuleux  comme  celui  des 
tabès  contouméa.  Dans  certains  tubes,  l'épilbèlium  est,  an  ooiUraire, 
tranaperenl,  comme  hyalin,  les  cellules  sont  plus  petites  et  à  noyaux 
plus  fortement  colorés  sous  l'influence  du  carmin  (carmin  lilfainé.) 

En  traitant  las  coupes  avec  des  précauliona  convenables  par  la 
gomme  iodée  ou  la  solution  alcoolique  faible  d'iode,  on  trouve  dans 
quelques  lubee  des  masses  colorées  en  acajou  au  milieu  du  proloplasma 
cellulaire.  Nous  n'oserions,  malgré  cela,  affirmer  l'exielence  du  glyco- 
gène,  nous  réservant  de  revenir  sur  ce  point. 

ExpÉRiKNCE  11.  —  Chien.  Névrite  simaUanée  des  deax  vagues. 
Mort  rapide. 

-Ce  cbten,  opéré,  comme  le  précédent,  le  30  janvier,  est  mort  au 
bout  de  trois  jours,  après  avoir  présenté  de  l'anorexie,  un  aifaihliase- 
ment  extrême  et  un  ralentissement  très  net  du  cœur  à  la  Bu.  Son  urine 
était  a Ibu mineuse. 

L'autopaie  nous  a  montré  de  la  congesliou  hépatique  et  des  lésions 
rénales  analogues  à  celles  constatées  dans  l'expérienoe  1.  Les  poumons 
étaient  en  partie  bépstlséa. 

La  névrite  simulUmée  des  deux  vagues,  à  l'aide  d'iiyec- 
lioQS  de  pondre  de  lycopode  dans  la  continuité  des  ^etia, 
détermine  donc  chez  le  chien  un  élat  généi^l  grave  qui  se 
termine  proniptemeat  par  la  morl.  Les  troubles  qu'on  observe 
sont  un  ralenlissement  du  cœur,  une  anorexie  absolue  et  un 
état  de  faiblesse  marquée.  La  mort  survient  en  général  dans 
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les  cinq  ou  six  jours  qui  suivent  l'opératùm.  L'urine,  exami- 
née dans  les  derniers  jours,  est  ictérique,  albumineuse  ât'ne 
parait  pas  contenir  de  sucre. 

A  l'autopsie,  on  trouve  des  lésions  viscérales  multiples. 
Il  y  a  des  noyaux  de  tuttucho-pneumonie  dans  les  p0D> 
mous.  Le  foie,  qui  est  congestionné,  est  le  siège  d'une  hépa- 
tite interstitielle  au  début.  Quant  aux  reins,  ils  sont  atteints 
d'une  forme  spéciale  de  néphrite  sur  laquelle  nous  aurons  à 
revenir. 

Les  expériences  ainsi  faites,  eu  égard  à  la  marche  rapide 
des  accidents  et  à  la  gravité  de  l'état  général,  ne  nou»  per- 
mettent pas  d'observer  quelque  chose  de  bien  net  au  point  de 
vue  des  symptômes,  mais  elles  ne  sont  cependant  pas  inu- 
tiles, et  l'examen  des  organes  après  la.  mort  nous.  a.  révélé 
des  particularitës  inlérassaates  que  nous  allons  retrouver 
chez  des  animaux  opérés  différemment,  et  observés  dans  des 
conditions  plus  avantageuses. 

I  S.  —  Névrite  d'un  seul  pneùinogae trique. 

.  Nous,  avons  en  premier  lieu  opéré  sur  le  nerf  laissé  intact, 
de  façon  à  obCenir  une  altération  analogue  à  celles  que  l'on 
pent  obtenir  en  clinique  ;'  de  plus,  pour  réaliser  un  syndrome 
â  évolution  plus  rapide,  nous  nons  sommes  servis  de  l'huile 
de  croton  en  injection  dans  le  nerf. 

Cette  substance  fortement  irritante  produit,  même  très 
étendue,  comme  nous,  l'avons  déjà  dit,  des  névrites  d'une 
intensité  extrême. 

Ces  expériences  ont  été  faites  sur  trois  lapins  et  sur  un 
chien,  st  c'est  te  pneumogastrique  droite  comme  dans  toutes; 
nos  autres  expériences,  qui  a  été  lésé. 

A.  —  Névrite  du  vague  droit  non  sectionne.       , 

ExpiRiKNCB  III.  —  Lapia.   Névrite  du  pneamogastrique  droit  ' 
non  sectionné.  Mort  mu  boat  de  viagl-deux  Jours. 

Le  3  mai  1881.  Od  injecte  dans  le  nerf  pneomogMtriqae  droit  latMé- 
intsel  deux  gtratUa  àe.  te  solution  étbéro-aleo«liqi»  à'hutle  6e  croton 
&  1  0/0. 
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I^,!).inAL  T.  r.  40°.  Le  lapin  va.afsez  biem,  l'onille  du  oAte'UBé  sbI 
plus  chaude,  plus  congés  lion  née. 

Le  8  mai.  T.  r.  S^,i.  Plus  de  tronbléa  vaso-moteurs  dus  l'eminb 
di-oil*.  .... 

l^alOmaL  T.  r;  88*,a.  Urina  lé^èmunt: al ImomwiBft. 
.  A.  partir  :d'a  caita  épofae.  l'aoiaHl  alaffitibht  pau  à  peo. 

Le  24  mai.  lia  lapine  ,a  maigri  ;  ses  urine*  sont  toi^ours  albumi- 
nauses  et  elle  succombe  dans  la  nuit  dU  S4  au  lia. 

C^aropeie  eal  mite  le  2i>  dans  ta  matinée.  La  peau  enfevje  hissa 
voir,  sur  sa  couche  profonde,  de  nombreuses  plaques  hémorrkagique» 
aontpnt  tavt*  k>  aurEtcaonbuiéa. 
.  UàavcrhagiAB  Btuâoulaira^  djaséminàas. 

La  thorax  enleva  montre,  à  la  partie  aotérieure  da  médiaetin,  niL 
TastaTuyer  hémorrbagique  (caillots)  qui  occupe  toute  la  partie  antérieure 
et  médisna  dn  Ihorsx.  Ces  caillots  sont  adhérents  i  la  partie  ezternâ 
du  reufllél  pariétal  fc  périearcle. 
'  Ltkcanitri  périoardiqoa  oonllcnt  q&akpua'gautte»d'iin  liquida  roi»*- 

Le  péricarde  viscéral  est  le  siège. de  vastes.  acchj^nKiaeB  qui.  pac 
places,  pénétrent  dans  le  tissu  cardiaque.  L'endocaMe  est  également 
parsemé  d'ecchymoses. 

Les  poumons  sont  sains. 

L'estomac  est  rempli  de  sang;  sa  muqueuae  est  le  siège  de  nom- 
breuses hémorrhagies  sood-mùqneuses  (poïutîllé,  noyaux  WtBOrrha- 
giquflS,  eDcbynraseft). 

L'intasitiB  grél*  préswite  Ita  mà|iDs  lésions  plus  AiBMiqisiécs  -..qpapk 
au  gros  intestin,  ^es.  aUérst^ons.  sont  auui  intenses  que  caUecda  i'ssV. 
tomac. 

Le  loie  est  pAle  et  jauaAtre. 

Le  pancréas  est  ronge,  congestionné. 

Lasi  reins  sont  grost  jaunâiras,  pèleS  «t  friables.  A  la  co«p«v  ife' 
paraissent  anémiés  et  sont  presque  nnirormément  jannfttre&. 

KxAHEN'  HcsTOLOoiODE.  —  FoU.  —  Mslgrft  la  pâleur  apparente-  de 
l*(n^ane  qui  parall  tenir  atiK  Uémorvbagias  fineln,  on  cMtsUrt»,  i 
l'examen  bistologi<|ue,  qu'il  y  »  dilatation  très  amrqnéo  des  raûr: 
seaux  de  l'organe.  Les  lobules  sont  mal  dessinés,  les  espaces-portes 
sont  arrondis,  les  capillaires  intralobulaires  sont  dilatés,  surtout  au 
centre  du  lobule.  Les  cellules  qui  avoisinent  la  veiue  Tnlralobulaire 
sont  nplalics  et  plus  granuleuses  que  .les  autres. 

Les  parois  de  In  veine  sus-hépalîque  sont  épaissies. 

Dans  les'  espaces- portes,  on  note  une  prolifération  de  noyaux  très 
rlisBnitiiMêg,  ds  méms  daas  riittàôenr  ^ilea  lobnlas.  . .-:  '  ■ 

:  DaoalitB  caiiaUci»lea.]Mk]iB-«iiitaembl«|r«vftirunipeB  d^ilM^iMkR 
lion  épithébale.  .'    '  . 
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Rein.  —  LanÉD^matgi^MpaïauF  afTpCrinte^'ai  eumiii  li  taie,  ika 
vaisteaux  videB.#e  »aBe^Diai»FUè«4lAkHA     ' 

Dans  la  substaoce  corticale,  od  note  la  congastioa.  des  ^lomérulM 
4t  là  protirefattoa  AuelAiïré  autour  des  anees.  ' 

QuelqueR  capsules  sont  épaissies,  paiticiillè reine nt  dans  les  gloii^ 
fi—i  i(ui.BBaiginMit  te»  irais wm«i    '     :   ' 

L'épiihélium  des  tubnii  est  oUeint  de  àégiminmituum  gtavri»!' 
graisseuse,  ses  oqi^un  sopt^ç^u^  n^to,  aefi  jaojaux.  difficilenMnt 
coloràbles. 

An  niveau  de  la  substance  intermédlsire,.  on  voit  que  certaines  dés 
anses  de  Henlé  6nt  Uti  é'pitll^lium  qnî  présenta  des  Mrsîons'partica- 
liànM.  LlépithétitHa  da  1*  bnnMft*  «laspeadsnU  os  «Miaiak  -poôilR  Ael 
hytilin,  pUsipUa  (pt'à.  l'état  nuwHl^  il  est  ê^ienamà  phis  petit  rt 
presque  embryonnaire.  Il  fixe  bieo  le  carmin  et  l'hteialoxfBae.  Daoa 
1m  l>raMtte*«soendtu<e>,  MiHaîissIt^es  réparli»p«v  >]ots.pràaenl«nt 
un  état  vitreux  du  protaptasma;  hs  oalWea  b«i(  aemUidilaft  è  itm 
hlof»  amfivpbeB  dsnfc  Idb  esatauni  aont  SieUenaoBt  deamnm  an  oMrtaîas 
pointot  ^naapt  fusioanda  dvis  d'auttes.  , 

Celle  îésioD  est  répartie  par  Ilola  et  aa  M  HKMtk»  pas  mt  loiiUai  Iw 
coupes  avec  la  même  neltelé. 

D«^  cette  substance  intermédieire,  les  -vaisseaux  veineux  sont  tcë» 
diWÀs;  ila  sépfinint  de  distanc»  en.  distance  des  faisceaux  de  tubes. 
Beaucoup  de  cellules  embryonnaires  au  pourtoui  de  ces  aapiUaïres  vei- 
neux. 

-  Ha  c«mtaM  psinJ^  cpiand  In  «(wpe>  paeM  pan  IsTolUe.msouhâm'el 
intérasN  nn  grosvMSieM,  oari|ot«  de  la  pdrïpUébits  on  de  La  périai^ 
térite  scidreuse. 

Dans  1b  wibstaRea'  mâdirilbire,  TépithAium  de  certaine  tubes  droits 
présente  soit  un  aspect  hyalin,  soilnn  aspect  TUreirr. 

L'épiHi^liunvesl  en  général  cubiquft  dans  les  tub«e  collecteurs  au 
pourtour  desquels  il  y  a  une  prolifération  conjonctive  beaucoup  plu» 
nette  que  dans  les  autres  nigiens.  ' 

En  somme,  il  y  a  dans  ce  rein  des  lésions  éplthéliales  d'uu  type  spé- 
cial, dégénérescence  hyafine  on  vitreose,  qui  coexistent  avec  des  lésions' 
conjonctives  débutant  par  deux  foyers  :  l'un  dans  la  région  des  ttibes' 
collecteurs,  principalement  autour  des  vaisseaux  veineux;  l'antre  au 
nivean  des  étoiles  ite  Verheyen,  autour  desquelles  il' y  a  un  enfon- 
cement  cicatriciel  qu'on  aperçoit  très  nettement  sur  quelques  «oupes.- 

ExPBHiENca  IV.  —  Lapin.  Névrite  du  pneumogastrique  droit  aoa  sec- 
tionné. Mort  dix-sept  jûurë  après.  Albuminurie.  Néphrite.  Coojfes- 
Uon.A^tîf«B. 

Le  lô  octotrre  tSSI.  On  injecta  d^qs  fe  pneuibo gastrique  droit  d'un, 
lapin  une  goutte  de  solution  étMiD-alcoeiique  d'htiiio-^-eraMii 
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Le  S6.  Traces  d'albumiae  dana  l'urine,  pas  de  glyoose. 
L'animal  euccombe  dans  la  nuit  du  2  au  3  novembre. 

AuTOi^iB.  —  Estomac.  —  Pointillé  hémorrhagique  sur  la  mnqueuu, 
TBstee  hémoi-rhagies  bous- muqueuses. 

Poumons.  —  Gauche,  sain  ;  droit,  un  peu  d'emphysème,  un  petit  poût 
de.iHMumoaie  lobuleire;  —  bydrotlioraz. 

Cœur.  —  Caillots  noJTttres  dsos  les  oaTitéa;  trinte  on  peu  pflle  du 
myocarde. 

Foie.  —  Rouge  foncé,  violacé,  très  congestionné,  friable. 

Beiaa.  —  Congealionnée  ;  un  peu  atrophiés.  Résistanoe  élastique. 
Substance  cortioele  diminuée  de  volume.  Substance  médullaire  rouge 
uniforme.  Décortieafion  facile. 

A  l'esamen  hiatologique,  on  trouve  des  lésions  voisines  de  callea 
préoédemmeul  décrites  pour  le  foie  et  le  rein. 

On  BOtail  seulement  que  la  dégènéreseenoe  vitreuse  des  épithéliums 
du  rein  paraissait  n'exister  qne  dans  les  tubes  droits  et  n'atteindre  que 
beaucoup  moins  les  «use»  d»  Henle. 

ExpÉRiKKCB  V.  —  Lapin.  lajectioa  (fbaile  de  croton  daas  le  poemmù- 
gastriqae  droit  noa  secliaaaé.  Mort  quatre  jours  après.  (Hycosorie. 
Congestion  hépatique. 

■  Le>  S8  avril.  K  deux  beares  de  rajtrés-midi,  on  injeole  daas  le  pneu- 
mogaetrique  droit  au  cou  d'un  lapin  quelques  gouttes  de  la  solution 
étbéro-alcoolique  d'huile  de  croton  A  1  0/0. 

Le  29.  L'urine  est  nettemenl  sucrée.  Pas  de  troublée  vaso-moteurs 
daas  l'oreille  ni  daas  l'cetl  du  cAté  droit. 

Le  30.  Urines  abondantes  contenant  un  peu  d'albumine  et  des  tracée 
de  sacre. 

Le  lapin  succombe  dans  la  nuit  du  l"  au  2  mai. 

A  l'autopsie,  on  trouve  le  foie  très  congestionné,  et  le  mioroscope 
permet  de  reconnaître  l'exietenoe  d'une  hépatite  iaterstitielle  au 
début. 

Le  rein  était  congestioaDé.  Ses  épithéliums  étaient  surtoul  granu- 
leux et  ne  présentaient  pas  les  lésious  spécisles  décrites  chei  les  autres 

Dans  ce  cas,  nous  avons  à  noter  la  glycosurie  très  nette  et  la  mort 
rapide. 

Dans  une  autre  expérience  faite  sur  an  chien  dans  les 
mêmes  conditions,  nous  avons  obtenu  des  résultats  ana- 
logues, sinon  absolument  identiques. 
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Exp&niENCK   V[.  —  Chien.    Injeotion  d'huile  de  croton  dan* 
le  pneumogastrique  non  sectionné. 

Le  34  octobre.  On  iDJecte  dans  le  nerr  va|;iie  droit  nou  sectionné 
d'un  chien  deux  gouttes  de  la  solution  éthéro-alcoolique  d'huile  de  cro- 
ton i  1  0/0. 

Le  S  novembre.  L'animal  a  maigri  ;  son  urine  présente  des  traces  de 
sucre  et  contient  une  petite  quantilé  d'albumine. 

JjB  5.  Urine  légèrement  albuminease  et  contenant  des  traces  de  sucre. 
Volume,  340  centimètres  oubes;  urée,  S4t^46. 

IjS  7.  Le  chien  est  sacridé. 

AuTOPsiB.  —  Rien  dans  les  poumons.  On  trouve  dans  l'épaisseur  du 
myocarde  un  point  de  suftusion  sangniae  dalant  de  plusieurs  jours. 

Rien  dans  le  pancréas. 

Le  foie  est  congestionné. 

Le  rein  est  dur  à  la  coupe,  résistant.  Les  étoiles  de  Verheyen  sont 
très  apparentes.  La  substance  médullaire  parait  divisée  en  deux 
couches  :  la  proroode  blanc  nacré  avec  stries  va^culairoe,  la  superfi- 
cielle plus  teintée.  Ln  enbslance  corticale  laisse  également. voir  deux 
conches  :  celle  touchant  ti  la  capsule  est  très  rouge,  tandis  que  celle 
qui  est  voisine  de  la  substance  médnilaire  est  d'aspect  jaunfltre.  Las 
gloméniles  apparaissent  à  l'œil  nusous'forme  de  nombreux  points 
rouges. 

ExAUBN  utsTOLOoiguB.  —  Foie.—  Le  Toie  présent*  i  un  faible  gros- 
sissement un  aspect  assez  semblable  à  celui  du  foie  cardiaque  an  del>u(  ; 
les  lobules  sont  peu  apparents,  les  espaces-portes  arrondis,  les  capil- 
laires dilatée. 

I.es  cellules  des  veines  sus-hépatiquas  sont  aplaties  fins  q«e  tsUw 
qui  siègent  à  la  périphérie. 

Ces  cellules  sont  gi-anuleuses  et  renferment  de  nombreuses  vacoolefl. 
I«s  noyaux  ne  présentent  pas  de  Irnues  de  di vision  plus  marquées  qu'à 
l'état  normal,  leur  noyan  est  seulement  plus  rebelle  à  la  coloration. 

U  y  a  lottjonrs,  comme  chez  les  autres  animaux,  une  inllllration  dif- 
fuse de  noyaux  très  disséminés  dans  l'épaisseur  du  parenchyme. 

Rein.  —  Le  rein  présente  des  altérations  conjonctives  vaaculaires  et 
épithélinles. 

Dans  la  substance  corticale,  il  y  a  congestion  intense  des  vaisseaux, 
surtout  dans  les  glomérules  et  dans  len  gros  vaisseaux  veineux  que 
l'on  aperçoit  sur  la  coupe. 

Quelques  capsules  sont  manifestement  épaissies  an  pourtour  des 
vaisseaux  artériels,  dont  la  tunique  externe  ««(.ègalçment^issie.  i 

Lépithélium  est  granuleux,  tuméfié,  desquamé  dans  certains  points, 
.\u  centre  des  tubes,  on  trouve  des  amas  granuleu:>('el  ^ans  le  voisi- 
nage des  vaisseaux,  des  cylindres  hyaliii«. 
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Oébiil  dea  Itsions  eonjODCtivts  au  pourtour  den  vaisseaux  dans  la  gubaUnce 
ËdHiOlc.  ~-  a,  artèFe  coopée  obliqncmsnl  ;  i>,  tube  conlounis  Mec  ôXltuIit 
hytUb  ;  t,  eapSAle  éptime. 


Fig.  a. 

Débmt  A»t  iMiM»  oonjODoUvaB  daoa  U  substance  intennédiair*  : 

a,  tubaldilaté;  A,fcapillaire  très  dilaU. 

OulaiM  ■DatJeoUiurée'd^aiie  gaine  coujoBctive  très  épaisse  qui  dissocie 
les  tubes  en  s'insiouant  entre  eux. 
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lies  flapillairee  velneax  sont  extrAnement  dilatés;  ils  forment  an 
milieu  des  tubes  des  bandes  vasDaleiKs  au  milieu  dasquelles  des  vais- 
seaux, à  direction  lon|{iludinale,  anaslomasto,  «ircaleol  eotoUFéq  et 
sépares  par  un  tissu  de  nouvelle  forinatiODi  riobe  en  éUntents  oallu- 
laires. 

L'ripithëlium  de  quelques  anses  est  atteint  de  dégénérescence  hya- 
line loDt  aussi  bien  dans  la  branche  grôle  que  dans  la  branche  large 
de  l'anse  de  Henle,  D'autres  tlotsont  au  oantnîre  l'aajMOt  vitaeuKdéjà 
observé  chez  le  lapin.  Ils  sont  difltcilenienl  colorables  par  le  carmin; 
avec  l'hématoxyline,  tout  le  bloc  se  colqro,  et  les  noyaux  encore  appa- 
rents sans  colorallon  ne  s'aperçoivent  qu'A  peine  au  milieu  de  la  inesee 
sombre. 

Dans  la  substanee  médHilaire,  nombreua  vaisseaux  dilatés  entourés 
d«  liisaa  de  nouvelle  fomeltvn. 

X^'épithéliura  des  tubas  droits  et  des  hibsa  «IleQtews,  dMl  It  n- 
libre  est  fortement  diminué,  est  •bsolument  cubique,  e(  il  ^  (|iffl«i)e 
de  se  reudi-e  compte  du  trajet  des  lubea.  Tout  l'épithélium  se  perd  en 
quelque  soHe  au  mitlea  des  éléraeals  nucléaires  qui  l'entourent  et  dont 
les  diiMBsiom  sent  ppssqm  les  mAnes. 

En  résumé,  notu  voyons  (fue,  dans  oes  diflérenis  eas,  la 
survie  a  été  variable,  mais  n'a  jamais  dépassé  un  mois.  Elle 
n'a  été  dans  un  cas  qtie  de  trois  jours.  Les  symplômes  ont 
été  ratraigrissement,  la  polyurie,  razoturîe,  l'albuminurie 
légère  dans  la  plupart  des  cas  et  intense  dans  un,  et,  enfln,  la 
glycosurie,  mais  pas  constante,  très  nette  dans  un  cas  sans 
que  nous  ayons  fait  de  dosages.  Nous  avons  noté  également 
le  ralentissement  du  cœur  à  la  période  Bnale. 

G)mme  lésions  :  teinte  jaunâtre  du  oœur,  poumons  sains, 
ÙHB  tMiaoada,  raiiu  piaiiAires,  pointillé  glomérulaire,  conges- 
tim  de  la  substance  méduttaire.  A.  l'examen  hislologiqae^  les 
lésions  du  foie  sont  :  l'hépatite  interstitielle  au  début,  l'état 
granuleux  des  cellules  et  leur  aplatissemeat  par  diWalion 
des  vaisseaux.  Dans  le  rein,  on  trouve  Im  mémo»  iéaions 
géoéraias  qu«  dans  Je*  <tfts  da  oéviite  ainndtaoée  des  daux 
vagues,  c'eBt4-dir0  l'hyperplaeie  eonjoQetive  sartoot  médul- 
laire, la  dégénérescence  vitreuse  ou  hyaline  des  épîthélîums 
dans  les  anses  de  Henle  et  dans  !««  tubes  droite. 

On  voit  ^e  les  symptôqies  et  \m  iâaiooa  aDAtoiaiHiiatlMlo- 
giques  sont  à  peu  près  les  mêmes  que  ceux  i|u'ui)  obserte  n  la 
soile  ^  1(1  névrite  simultani'c  de*  deux  vagues;  mais,  en 
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raison  de  la  survie,  la  dissociation  des  symptômes  est  plus 
nette  et  les  lésions  plus  accentuées. 

Nous  arrivons  maintenant  à  l'étude  de  la  névrite  d'un  seul 
pneumogastrique  provoquée  par  le  même  procédé  dans  le 
bout  central  ou  périphérique  après  résection  du  nerf.  Il  im- 
portait en  efTet  de  savoir  si  les  effets  observés  se  produisaient 
parvoie  centrifuge  ou  par  voie  centripète. 

B.  —  Nçvrite  du  bout  centrai  du  vague  droit. 

On  sait  que  t'e>Lcitation  électrique  du  bout  central  du  nerf 
vague  provoque  l'apparition  de  la  glycosurie  et,  depuis  les 
recherches  de  LafTont,  on  connaît  hien  par  quelle  voie  l'exci- 
tation est  transmise  à  l'organe  hépatique.  On  pouvait  donc 
supposer  a  priori  qu'une  irritation  permanente  du  bout  cen- 
tral du  vague  pouvait  déterminer  une  glycosurie  également 
permanente.  Les  expériences  suivantes,  faites  sur  des  chiens, 
vont  nous  permettre  de  répondre  à  cette  question. 

ExpÉRiENCK  VII.  —  Très  jeune  chien.  Section  da  paaamogaslriqae 
droit,  ligature  du  bout  centrai  et  iiyectioii  dans  ce  bout  de  poudre 
de  lyr.opode. 

Poids  du  chien,  6's100;  T.  r.,  S9«. 

Le  %4  mars  188*7.  A  oinq  heures  du  soir,  section  du  pueumogastrique 
droit  ;  ligature  par  ud  fll  serré  du  bout  centrai  et  injection  dans  ce 
bout  d'un  quart  de  centimètre  cube  d'eau  distillée,  tenant  ea  euspensioa 
de  la  poudre  de  lycopode. 

Après  l'opération,  on  n'observe  pas  les  phénomènes  de  vaso-dilata- 
tion  constatés  habituellement  à  la  suite  de  la  section  du  pueumo^s- 
li-ique  au  cou  chez,  les  chiens.  Au  coniraire,  les  vaisseaux  do  la  cornée 
paraissent  contractés. 

On  met  l'animal  dans  la  cage  à  urines. 

Le  95.  Pas  d'urines. 

Le  26.  Très  petite  quantité  d'urine  alcaline,  rougeâtre,  non  suerée. 

LeS*?.  L'auimal  n  excrété  ^00  centimètres  cubes  d'urine  neutre  qui 
coulionneut  39>',&0  d'urée  et  paraissent  renfermer  une  petite 
quantité  de  glycose. 

Le  ta.  \a  chien  a  uriné  400  centimètres  cubes,  on  y  trouve  38b'',46 
d'urée.  Celte  urine  est  sucrée  et  réduit  nettement  la  liqueur  capro- 
polassiqae. 

Aujourd'hui,  ou  constata  une  élévation  très  nullu  de  la  température 
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dans  l'oralle  droite  uorrespondant  an  nerf  sectionné.  La  membraue 
clignotaate  est  saillante. 

Le  S9.  Urine  sucrée,  non  albutnineuse. 

Le  ISavril.  T.  r.,  39°,1.  Urine  non  albumiueuse,  légèrement  sacrée. 

1^  31.  Traces  de  sucre  dans  l'urine.  L'animal  va  bien. 

Le  23  mai.  Le  chiea  paraît  assez  bien  portant.  Son  urine  oontiontdu 
sucre.  T.  r-,  40»,3. 

Le  14  juin.  Pas  de  sucre  dans  l'urine. 

Le  16  octobre.  Le  chien  va  très  bien.  Ni  sucre,  ni  albumine  dans 
l'urine. 

Le  29  novembre.  T.  r.,  39°,9.  Urine  normale. 

Le  15  janvier  1888.  On  examine  encore  les  urines  qui  ne  présentent 
risn  d'anormal.  La  quantité  d'urée  exorétée  dans  les  vingt-quatre 
heures  est  de  tlK'-,35. 

A  la  fin  de  février,  te  chien  est  encore  observé  ;  il  se  porte  ' 
très  bien;  ses  urines  ne  contiennent  ni  sacre,  ni  albumine. 

Cet  animal  parait  donc  revenu  complètement  à  la  normale 
onze  mois  après  l'opération. 

Un  autre  chien,  opéréde  la  même  manière  quelques  jours 
après  le  précédent,  mais  dont  nous  n'avons  pas  pris  l'obser- 
vation détaillée,  est  également  en  exeelbiile  santé  et  son 
urine  ne  renferme  ni  sucre,  ni  albumine. 

Donnons  encore  une  expérience  non  encore  terminée,  mais 
dans  laquelle  on  pourra  constater  l'existence  de  l'azoturie 
excessive  signalée,  il  y  a  quelques  jours,  par  MM.  G.  Sée 
etGley. 

ExpÉRiKNCK  Vlll.  —  Chien,  Résection  du  paeitmogastriqae  droit.  Liga- 
ture du  bout  central  et  injection  dans  ce  bout  de  la  solution  d'halle 
de  crolon. 

1m  20  février.  Sur  un  chien  pesant  11^^,500,  on  résèque  2  centimètres 
environ  du  pneumogastrique  droit,  on  lie  le  bout  central  et  on  injecte 
dans  ce  bout  une  goutte  de  la  solution  éthoro- alcoolique  d'huile  de 
croton  à  1  0/0. 

Le  £2.  Urine  de  vingt-quati-e  heures,  S30  centimètres  cubes  ;  urée, 
36^,^7  ;  pas  de  sucre  ;  pas  d'albumine  ;  couleur  acajou  foncé. 

1^  24.  Uriue  de  vingt-quatre  heures,  320  centimètres  cubes;  urée, 
4ft<'',40;  même  teinte;  ni  sucre,  ni  albumine;  vomissements  verdâtres 
dans  la  journée. 

LeSfi.  Le  chien  parait  bien  portant;  310  centimètres  cubes  d'urine 
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âmiae  on  vingt^uatra  benrm  oontieDueut  43'^3â  d'uréa,  pu  d'albn- 
mine,  maïs  des  traces  de  sucra. 


Nous  voyons  donc  que,  dans  les  cas  de  névrite  da  boul 
centrai  du  vague,  les  animaux  ne  succombent  pas  à  la  suite 
de  l'opération.  Un  chien,  en  expérience  depuis  onze  mois, 
parait  aujourd'hui  en  bonne  santé.  Les  phénomènes  observés 
•e  bornent  à  des  troubles  de  la  sécrétion  urinoira.  Dans  les 
premiers  jours  qui  suivent  l'opération,  l'urine  est  alcaline  ou 
neulre,  foncée,  de  couleur  acajou;  elle  contient  une  grande 
quantité  d'urée  qui  peut  atteindre  le  triple  de  la  normale 
(46'',40  d'urée  le  3'  jour,  i'i^'.W  étant  le  chiffre  normal), 
elle  n'est  pas  albumineuse,  mais  elle  présente  une  petite 
quantité  de  sucra.  Ce  dernier  état,  si^jet  à  des  axaeer- 
bations,  apparait  quelques  jour»  après  l'opération  et  sub~ 
liste»  avec  des  intermittences,  pendant  environ  deux  mois. 
Au  bout  de  ce  temps,  tout  est  revenu  à  la  normale,  et  l'on  ne 
trouve  plus  oi  sucre,  ni  albumine  dans  l'urine. 

Cas  expériences  smnblant  nous  montrer  que  ee  n'est  point 
par  voie  réflene  que  se  produisant  les  désordres  préoédem- 
ment  constatés.  Il  n'est  donc  peul-4tre  pas  nécessaire  de  faire 
intervenir  las  canlrea  nerveux  pour  provoquer  l'apparition  des 
symplûmes  et  des  lésions  que  noua  avons  observéa  dans  tes 
névrites  du  vague  non  seottonné.  Nos  reoherohes  sur  les 
lésions  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique  drnt  vont, 
en  effet,  nous  montrer  des  résultats  bien  différents  de  ceux 
qu^  noua  avons  obtenus  en  lésant  1*  bout  central. 

C.  —  Névrite  da  bout  périphérique  du  vague  droit. 

Dans  ces  expériences  bites  .'«ur  deux  chiens  et  un  lapin, 
nous  avons  soit  coupé,  soit  réséqué  le  pneumogastrique  droit; 
]ïuis  nous  avons  lié  le  bout  périphériqua  et  injecté  au-dessous 
de  la  ligature  de  ^  poudre  de  lyoopode  ai  suspension  dans 
l'eau. 

La  première  expérience  qu'on  va  lire  et  dans  laquelle  la 
Baudft  ràl  wicveaue  au  bout  da  quatre  mois  est  des  plus  inié- 
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MTHOO^HH  DU  MABBK.  K7 

reisanta  ui  jtoiot  de  vue  dsB  symptômes  otiaervôs,  aussi 
allons-nous  la  relater  inexteoso. 


ExpAriÉnck  IX.  —  Chienne.  Névrite  du  bout  périphérique  du  paea- 
mogaatriqae  droit  réséqué.  Mort  au  bout  de  quatre  moie. 

Le  M  fftvrisr  1881,  aup  une  ehienne  qai  eiorèlo,  i^a*  1m  viagUqnitre 
heures  300  centimËtrea  cubas dSiriBe  oontanant  IVà  ISpvoimud'arAe 
«t  dont  la  tmpdpature  ori  de  iS9,i,  on  wole  le  pneunogntriime  droit 
«a  ma,  en  !•  lie,  ou  la  Motionna  «u<dM«iw  de  la  Ugttart  el  on  injs«|e 
dans  1»  boni  périphérlqua  Ué  un  denwwnUmètfe  oabê  d'Mn  4MUUtt> 
tenant  en  Buapension  de  la  pondra  de  l|copode.  PpMqiu)  iiqviMilW- 
■Mnt  iprA»  )ft  «Mlion,  on  noU  une.  iiUMlioa  vive  de  la  poigonpti-vf  et 
vDorrilMstion  dt  ta  pupill»  da  M>Ui  droit;  l' vaille  draUa  hI  âjpilwaut 
très  injecté»  ;  M  teoipér«(ur«  «al  plw  étovée  qu'à  gaiiobe. 

Le  p«id»  d«  l'ooin&l  art  de  13^,600. 

La  chienne  est  placée  d«u  une  C9ge  Spéciale  pour  nowilUr  le» 
urnes. 

Le  S&.  Urtnw  alrandastes  :  380  coatimétres  aubei.  Celte  uriQe  ett 
très  claire  et  contient  lIs^.W  d'ttN«  ;  08  y  tronv*  des  trtceii  d'albunÎMt 
main  pu  dp  socre. 

Le  2S.  L'animal  accuse  une  soif  vive,  il  boit  énormémeat.  U  9Vitb\fi 
dwia  les  vMM{t-(|ualre  heures  MO  ceatip)àtres  cubes  d'Anne  <4aire, 
l^àremenl&lbumineuBe  non  sucrée,  coDte)ianM6F'',47  d'urée.  Le  wur 
l^wait  accéléré, 

Le  SI.  Soifeztrdme,  l'animal  boit  pendant  cinq  minutes  coniifutlvof, 
l'Appétit  est  ^.  Les  phénomènes  vaso- mole  ors  de  le  f^^i  toi}  Que 
diminués,  persUtent  encore.  Les  iirines  sont  claires,  copttepneiit  up 
pen  d'albumine  et  22^,^  d'urée.  Pas  de  sucre.  Dénoté,  1,096. 

14  i».  Iv'animalB'estéchappédeMoageetaarinévHâebon),  M«l^ 
cela,  l'urine  recueillie  est  égale  à  1,150  centintètres  culies,  Cette  urine 
toujours  daira,  franDhement  albuvineuse,  bieq  que  l^regien^  f^e 
contient  pas  de  sucra  et  renferme  33  grammes  d'urée  par  litre. 

Le  t  mars,  Vurine  raopeiUie  par  calbélérisme  est  «IbumineiUi  qap 
encrée. 

Le,  4.  Idem.  T.  r,  38",1. 

l£  8.  L'aninal  va  bien  ;  il  mmige  beaueoup,  boit  énonatoieat, 
.  Uri»e  de  vingt-quatre  heures^  claire,  jvune  cilran,  slbuminauju,  eff 
quantité  relativement  faible,  par  suite  de  l'oubli  dit  fVOPO  de  doDUT 
i  boire  su  chien  la  veilla  ;  malgré  cela,  540  centimètres  onbea  noqte- 
wmt  ISï'.ia  d'urée. 

Le  9.  On  trouve  1  litre  et  demi  4'tirine  clairCf  albunineuge*  OOP 
sucrée,  d'une  densité  de  1,019.  ^ 

Le  15.  L'appétit  eet  très  augmenté  ;  l'animal  a  MlbtbleDMll  fl^Vtsé* 


Digmze.by  Google 


M8 

la  soif  est  extrême  ;  le  chien  boit  à  tout  moment,  arin*  HoiiYent  et 

beaucoup. 

Mêmes  caractères  de  l'urine. 

Le  31.  11  y  ■  ua  peu  d'à  maigri  aeement.  La  polydypsie  est  toujours 
exiréme,  aioei  que  la  polyptwgie. 

Le  22.  L'animal  a  rendu  "710  ceutimèlraa  cubes  d'urine,  avee  tes 
mteies  caractères  que  précédemment.  La  densité  est  de  1,019  ;  un  peu 
d'albomine,  pas  de  sucre  ;  19f  ,88  d'orée. 

Le  24.  Urine  de  quarante-huit  heures,  1,010  caatimétrss  cubes.  La 
densité  est  de  1,030;  elle  oontieot  40p,4O  d'urée.  L'aùnal  oontinne  i 
maigrir;  il  a  du  catarrtie  oouUira  du  oAté  droit.  Im  polyd^psie,  la  |mh 
iTpbia^tie  persistent. 

Le  12  Bvril.  Les  uriues  sont  (oujonrs  claires,  albomineuseï*,  non 
ancrées,  d'une  dmeité  de  1 ,01&.  Polydypsis  et  polypbagie  considérables. 
Ia  chienne  engraisserait  pluUVt  en  oe  moment.  T.  r.,  3S*,6. 

Le  26  avril.  T.  r.,  38'>,S.  Chute  des  poils  disiéminie.  On  trouva  deux 
ettohares  symétriques  au  niveau  des  léchions. 

Le  20  mai.  AmaigrisBement  notable  ;  chute  des  poils,  deeqnamation 
ëpidel*miqiie  ;  les  eschares  persistent  ssns  s'sgrandir.  H  s'est  produit 
une  ulcération  à  l'orteil  d'une  des  pattes. 

La  chienne  mange  peu  depuis  quelques  jours,  mais  la  soif  est  toa- 
jonrs  très  vive. 

l^e  23.  Amaigriesemewt  progreeaif;  soif  toujours  extréma.  Chute - 
plus  prononcée  des  poils,  desquamation  abondante,  éruption  paputeuse 
disséminée.  Urine  Jaune  aaibrée,  limpide,  non  sucrée,  alhumineuse. 
T.  r..S9',2. 

Le  24  juin.  T.  r.,  31«,4.  Amaigrissement  excessif  (poids,  10^,400], 
faiblesse  extrême  ;  la  chienne  reste  couchée,  ne  peut  se  mouvoir  qu'en 
rampant  sur  le  sol  et  en  se  tratnaut  ;  les  membres  sont  raides. 

11  semblerait  que  cette  immobilité  de  l'animal  doit  être  attribuée  non 
seulement  à  sa  faiblease,  mais  aussi  è.  une  douleur  angoiasante  ana- 
logue à  celle  des  aooès  d'angine  de  poiErins. 

On  retire  par  la  veine  jugulaire  environ  40  grammes  de  sang  pour 
en  faire  l'analysé.  Ce  sang  contient  0".0a6  d'urée  pour  100,  ^fiiS  de 
glucose  pour  1000.  Son  pouvoir  ahaorbaul  eat  de  tS  0/0. 

Malgré  l'état  grave  de  l'animal,  on  constate  donc  un  certain  degré 
d'hyperglycémie,  en  même  temps  que  la  conservation  du  pouvoir  ab- 
sorbant du  sang;  il  y  a  une  accumulalion  assez  nette  d'urée  dane  le 
sang,  signe  d'insuffisance  rénsle. 

I^  S5,  â  8  heures  du  matin.  L'animal  est  couché  sur  le  cAté  droit  ; 
il  ne  peut  avancer;  on  observe  quelques  mouvements  convulsifs.  Le 
cceur  bat  irrégaliéremeut;  il  est  extrêmement  rslenti;  la  respiration, 
très  ample  par  moments,  est  irrégutière  ;  elle  affecte  un  type  analogue  à 
celui  de  Cheyne-Stokes.  ' 
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rxnoaiiti»  nu  diab^tr,  909 

La  tempAntnre  rectale  est  de  24*  senlemfliit.  La  chMRoe  maiirt  vers 
11  heores  dn  matin. 

AuTOPeiE.  —  Les  poumone  sont  absolameat  saine. 

Le  cœur  eat  nn  peu  feuille  morie  et  paraît  présenter  de  la  dégéné- 
roBceoce  graisseuse  de  ses  fibres. 

L'estomac  laiese  voir  un  oertaia  nombre  d'ecchymoses  aous-'mu- 
qneuBea  ;  sa  muqueuse  est  hyperémiée. 

Le  foie  eel  congestionné. 

Le  rein  présente  des  altératiana  intenses.  11  est  blanchâtre  i  la  snr- 
Ckce,  un  peu  diminué  de  volume,  bosselé  et  dur. 

A  la  soupe,  teinte  jaunfltre  de  la  snbstanee  cortioale,  qjtn  est  pane- 
roée  de  points  rougee  indiquant  les  glomérulea.  Hyperémie  de  la  sub- 
stance médullaire,  qui  présente  un  aapeot  violaoé. 

Au  nÎTaau  de  Ja  lésion  du  pneumogastrique,  on  trouve  un  pont  eiea- 
trioiel  englobant  la  ligature  et  liant  laa  deux  extrénûtés. 

Examen  histolooiqub.  —  foie.  —  On  note  dans  le  foie  des  altéra- 
tions assez  nettes,  mais  néanmoins  relativement  minimes,  par  rap- 
port à  celles  da  rein. 

Les  lésions  rappellent  celles  deijÂ  vues  sur  les  autres  a 


Lteioas  oonjonclives  <Uos  la  Bobatancfl  «ortictle.  >—  a,  veina  diltiéd   Carmaot 
le  c«utr«  da  la  loae  BClsrause;  b,  lobe  caDtaoraé  aplati. 

n'm  diffèrent  que  par  l'élargissement  des  espaças  portes,  qui  sont  ar- 
rondis et  plus  proaoncéa  que  ches  les  autres  aniiaaux. 
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aW  a.  ABTBAVD   BT  U.   BUIT>, 

La  ililAtatian  dw  ^pillaira»,  l'éUt  granuleux  daa  csUuIm,  l'apUtïB- 
sement  des  oellulea  centrales  est  toujours  manifesta. 
Les  contonra  des  lobules  sont  toujonrs  peu  nets, 

BetM.  —  Le  rata  Mt  atteint  d'une  néphrite,  anrtont  inleratitieDa,  ex- 
trêmement nette. 

M6bs  à  un  bibla  groeaiaianant,  on  voit  dea  bandas  de  acUtose  qui 
partent  de  la  substance  médullaira,  an  auivaut  la  trajet  daa  TaisMaux, 
et  se  propagent  en  s'eflilant  pour  s'enfoncer,  Booa  foms  de  Min,  dans 
la  substanoa  intarmédiaiFc,  au  aUea  «a  rajoivaeiU  avec  wu  aulrf  bande 
conique  qui  pert  des  étailse  de  Verlieyaa  pour  rejaiadn  la  premiàra. 

Gaa  bandM  soléiwwu  as  rajoigoant  eDlrs  sllaa  an  moyen  da  lones 
•BtemUiaina,  sa  propageant  ausai  avaa  Ua  vatHaMx  et  auivaut  le 
trajet  de  la  voûte  vaaoukira. 

Dana  l'intririanp  de  «a  aonaa,  on  tmoTe  les  Uaiani  ordiaeirea  de  la 
néphrite  interstitielle  ehroniqua,  aana  léaiasa  partioulfèraB.  Daoa  l'iii- 


LëaioDB  conjoDCtives  daai  la  sobaMnaa  InMrmidliIra.  —  a,  capillaire  dilaié; 
b,  tube  urioirère  campriné  par  la  proliliratiMl  aolireuse  périvascolaire. 

tervalle,  on  retrouve  la  aubetance  rénale  beaucoup  moins  déformée  et 
avec  des  caractères  spéciaux. 

Dans  la  substance  corticale,  on  voit  des  gloi^rulee  siaaplsaiast  aeji- 
gestionnéa,  avee  exsudât  dans  la  oapsnle.  On  en  trouve  d'autres  en 
voie  de  transformation  fibreuse. 

L«s  ^pîtbéUaDU  sont  relativanonl  fm  matadsa;  iia  sent  «iB^aMit 
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Dons  le  voisina^  dea  bandes  sclérsuaos,  on  voil  des  omiduite  ré- 
trécis ;  ils  sont,  au  cootraire,  pluUl  dilatés  dans  l 'in  ter  val  la. 

Dans  la  substanoa  int«nnédiaira,  oa  not»  la  dégénérasoenoe  hyaline 
de  l'épithélium  de  eertaina  conduits.  Il  n'y  a  pas,  pour  ainsi  dire,  de 
dégênérasceiice  vj  trouée. 

Dana  la  substance  médullaire,  la  proUrératiou  conjonoltve  est  dif- 
Tuse  et  a  envahi  à  peu  prte  toutes  lee  régions.  Le  proteplasma  des 
tubes  est  hyalin,  et  il  est  «xtrâmement  difficile  de  distinguer  «1  un  noyau 
app.nrtientâ  une  oallnle  épilhéliaU  on  à  une  oetiulo  conJeBetive,  tant 
le  proteplasma  est  transparent,  et  la  richesse  du  tube  oonjonetif  en 
éléments  cellulaires  est  grande. 

En  résumé,  ce  rein  présenta  les  mêmes  lésioas  assenliellét  qu«  ceux 
daa  animaux  prdcédauta,  maia  aoulement  avec  une  acoentualion  plue 
nelte  des  lésions  conjonctives,  qui  aboutissent,  chez  ce  dernier  chien, 
à  une  véritable  sclérose  systématique  périvasculaire  de  l'organe. 

ExpiRiMMCB  X.  —  Petit  chien.  Jajectioo  de  poudre  de  l/copode  dans 
le  beat  périphérique  da  paeamogastriqae  droit  seolionné. 

La  «juanUté  d'urtne  émise  normatemenl  en  vingt-ttuato^  heures  est 
■le  lOBtcentimàtrsa  ««hea.  L'arée  excrétée  dans  le  mène  teaops  eU 
égule  à  ii'fii.  Enfin,  la  quantité  d'aoide  «arfaonique  exhalée  par  les 
poumons,  en  dix  minutes,  est  de  U',S1. 

Poids  du  chien,  6^*,340. 

Le  10  décembre  1887^  os  résèque  8  eentimitrss  environ  dU  vague 
droit;  on  lie  son  bout  périphérique,  et  on  injeele  daiLs  oe  bout  un 
quart  de  ceniimètre  cube  d'eau  distillée,  tenant  an  suspension  de  Ja 
poudre  de  lycopode. 

Le  13  décembre.  Urine  de  vin gt-qualre  heures,  98  oanllmètres  eubes 
urée,  A*',H  ;  pas  de  sucre. 

Le  15  décembre.  Urine  de  vingt-quatre  heures,  132  csntimèlres  oubes  : 
ni  sucre,  ni  albumine. 

Le  81  déoembr».  Uriné  de  Ting^^juaira  heures,  130  oentimàtres  oubes  : 
urée,  4«',78. 

1^  23  décembre.  Urine  de  vingt-qustre  heures,  81  centimètree  cubes 
urée,  S»',08. 

Le  15  janvier,  tlritis  de  «tngt-qnatt-e  heures,  65  centimètre*  cubes 
arée,  tfitS  ;  pas  d'albumine  :  glycosurie  très  nelle. 

Le  n  janvier.  Urine  de  vingt-quatre  heures,  106  centimètres  cubes 
ui-ée,  ti',73  :  ifljcoee,  94  caotigrammas. 

Poids  du  ehien.  1^«,400. 

L'anima)  mange  très  peu  depuis  quelque  temps. 

Le  28  janvlCT.  Poids,  4W,l00. 

Les  28,  f4  et  W  janvier^  fe  ehisn  «xhnle  par  mb  peiiHionB  f  ,n  d'i 
ctd«  enrbeuique  en  dix  Btnntes. 
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Le  96  janvier.  Urine  de  vingt-quatre  heures,  61  centimètres  cobes; 
ui-ée,  6c,04  ;  traces  de  sucre  ;  Iraoes  d'albumine. 

Le  21  février.  L'animal  s'est  remis  à  manger  depuis  quelque  temps. 
Il  exhsia  seulement  Oc,8i  d'acide  oarboDique  eo  dix  minules.    - 

Le  â!  février.  Urine  de  vingt-quatre  heures,  183  oentimètres  eubes: 
urée,  ll'',38  ;  traces  de  sucre. 

Le  S4  février.  Urine  du  vingt-quatre  heures,  265  oenliioètres  cubée; 
urée,  i6*',43  ;  pas  de  t>ucre;  traces  d'albumine. 

L'urine  est  claire,  limpide,  de  couleur  jaune  citrcm. 

Les  poils  tombent. 

Ce  chien  a  été  opéré  il  y  a  deux  mois  et  demi  seulement  ; 
son  observation  n'est  donc  pas  encore  complète  ;  mais  nous 
avons  tenu  à  la  publier,  en  raison  de  la  glycosurie  très  nette 
qu'il  a  présentée  un  peu  plus  d'un  mois  après  ropération. 

ExrKRHHCB  XI.  —  Lapin.  Seclioa  du  pneumogastrique  droit  et  ligatare 
du  bout  périphérique. 

Le  30  avril.  On  sectionne,  i  &  heures  du  soir,  le  pneomogaetrique 
d'un  lapin  dont  la  température  rectale  est  de  30* ,2,  et  on  fait  tfbe  lige- 
tore  serrée  snr  le  bout  phériphérique. 

Le  6  mai.  L'animal  va  bien  ;  T.  r.,  39*,â. 
'  1^  S  mai.  T.  r.,  39°.  Un  peu  de  diarrhée. 

La  10  mai.  T.  r.,  39°4.  Glycosurie  légère  ;  traces  d'albumine. 

Le  84  mai.  T.  r.,  40°.  Amaigrissement  eitrème,  faiblesse  excessive; 
l'animal  marche  avec  peine. 

Irf  21  mai.  T.  r.,  89«,6.  Même  état. 

Le  S8  mai.  Pas  d'albumine  dans  l'urine  ;  traces  de  sucre. 

Mort  le  1"  juin. 

Pas  d'autopsie. 

En  résumé,  chez  les  animaux  (chiens  et  lapins)  chez  lesquels 
on  a  injecté  de  la  poudre  de  lycopode  dans  le  bout  périphé- 
rique du  nerf  vague  droit  préalablement  réséqué,  la  survie  a 
été  longue,  surtout  chez  les  chiens  (4  mois  dans  un  cas  :  du 
24  février  au  24  juin  1887);  jusqu'ici  la  mort  est  survenue 
dans  deux  cas  sur  trois.  Le  tableau  symptomatiqueaététrès 
complexe.  Le  premier  phénomène  qui  apparaît  est  une  I^re 
tachycardie  et  un  changement  très  net  dans  les  propriétés 
physiques  des  urines  qui  deviennent  claires,  abondantes  et 
légèrement  albumineuses  —  la  quantité  d'urée  s'élève  peu  à 
peu,  mais  arrive  rarement  au  double  de  la  quantité  normale. 
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Pendant  cette  première  période  qui  dure  un  mois  ou.  deux 
chez  le  chien,  on  observe  des  phénomènes  moins  constanta 
que  les  précédenU  qui  sont  la  polydipaie,  la  polyphagie  et 
quelquefois  un  peu  de  glycosurie.  On  peut  voir  également 
survenir  de  Tanorexie  et  des  vomissements.  Il  importe 
de  remarquer  que  dans  cette  première  période  l'animal 
augmente  de  poids.  Notons  également  que  les  échanges  pul- 
monaires conservent  à  peu  près  la  même  activité  qu'à  l'état 
normal.  —  Dans  une  seconde  période,  la  polyurie  persiste  et 
même  s'exagère  ainsi  que  l'azoturie,  le  cœur  s'est  peu  à  peu 
ralenti,  l'amaigrissement  survient  (un  chien  a  perdu  plus  du 
tiers  de  son  poids),  l'exhalation  de  l'acide  carbonique  diminue, 
la  température  reste  constante,  mais  c'est  surtout  à  ce  moment 
que  nous  observons  la  glycosurie  qui  est  soumise  à  des  osciU 
latioas  tant  au  point  de  vue  de  la  quantité  de  glycose  qu'au 
point  de  vue  de  sa  présence  dans  les  urines;  elle  n'est  jamais 
néanmoins  très  considérable  et,  lorsqu'elle  a  existé,  elle  n'a 
jamais  dépassé  plus  de  10  grammes  de  sucre  par  litre. 

En  même  temps,  surviennent  des  troubles  trophiques  cuta- 
nés (chute  des  poils,  éruption  papuleuse,  eschares). 

Enfin  la  faiblesse  s'accentue  de  plus  en  plus,  la  température 
baisse,  le  cœur  devient  irrégulier,  la  respiration  se  ralentit 
et  prend  un  type  spécial  rappelant  le  rhythme  de  Cheyne- 
Stokes,  et  l'animal  succombe  au  milieu  d'accès  oonvulsifs 
avec  une  température  très  basse  (24",  dans  un  cas). 

A  l'autopsie,  à  côté  des  lésions  accessoires  sur  lesquelles 
nous  avons  insisté  précédemment,  on  trouve  la  teinte  feuille 
morte  du  myocarde,  un  foie  congestionné  dans  lequel  l'hépatite 
interstitielle  est  devenue  assez  nette  et  rappelle  le  début  de 
la  cirrhose  cardiaque  et  enfm  un  rein  atteint  de  néphrite  in- 
terstitielle absolument  typique  surtout  chez  le  chien.  Cette 
néphrite  se  caractérise  par  des  lésions  épithéliales,  par 
l'hyperémie  des  glomérules  et  de  la  substance  médullaire 
et  par  une  prolifération  coi^onctive  qui  débute  par  les 
étoiles  de  Verheyen  et  par  les  vaisseaux  veineux  droits. 
De  CCS  deux  points  partent  en  effet  des  zones  de  sclérose  qui 
se  rejoignent  el  forment  des  ponts  cicatriciels  qui  donnent  au 
rein  un  aspect  granuleux  et  bosselé. 
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Les  névrites  do  bout  périphérique  du  vague  droit,  produi- 
tes ehes  les  animaux  à  l'aide  de  nos  méthodes  expérimentales 
déttt<nlnent  donc  ehtt  oeok-^i  un  désordre  profond  de  la 
nntrition,  une  véritable  maladie,  se  terminant  par  la  mort  qui 
survient  à  la  suite  de  lésions  organiques  accentuées. 

Et,  maintenant,  nous  nous  croyons  autorisés  à  dire  que, 
sftne  conclure  à  l'identité  «baoiue  des  symptômes  et  ties 
lésions  du  diabète  spontané  avec  les  phénomènes  que  nous 
ftvons  observés  chez  nos  animaux,  nous  ne  pouvons  cepen- 
dant nous  empêcher  d'y  trouver  une  grande  analogie.  La 
polyurie,  la  polydipsie,  la  polyphagle  avec  des  rémittences 
et  des  exRoerbations,  la  glycosutle  assez  fréquente,  l'albu- 
minurie, l'aeoturie,  faugmentation  de  poids  puis  l'amai- 
grissement sotit  des  symptômes  qu'on  ne  rencontre  guère 
réunis  que  deft»  le  diabète.  Quant  aux  attérations  anatomo- 
pathologiques  du  foie  et  des  reins,  celles  quo  nous  avons 
constatées  dans  nos  expériences  à  la  suite  des  névrites  dn 
vague,  pratiquées,  soit  dans  la  continuité  d«  nerf,  soit  dans 
son  bout  périphérique,  sont  absolument  identiques  à  colles 
qui  ont  été  si  bien  décrites  par  M.  le  professeur  Strauss,  dans 
les  cas  de  diabète. 

Aussi  Croyons-nous  fermement  que  ces  expériences,  com- 
mencées depuis  plus  d'une  année,  doivent  être  prises  en 
sérieuse  considération.  11  importe  maintenant  de  les  varier  et 
de  les  compléter  et  nous  ne  désespérons  pas  de  donner  pro- 
^minement  des  résultats  encore  plus  nets,  qui  nous  per- 
mettront de  mieux  comprendre  le  mécanisme  de  ta  production 
du  diabète  spontnné. 
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VI 


GONTEIBUTIÛN  À.  L'ÉTUDE  DE  lA  PARALYSIE  AÏROPHIQUË 
DE  L'ENFANGB  A  POftUË  HÉUIPLBGIQUB  <TBPHBO- 
lïYfiLrrE  DNIUTÉRALE), 


(Tnvail  ^  MTvio*  et  du  Ub«Ttttoir*  da  riofirmeri*  de  Bhttr^. 


Il  n'est  pAs  tttte  de  reticoiitwr  dâS  cas  de  pwmlysie  iiilfintile, 
dans  lesquels  la  lésion  prcsumée  unilâtèirale,  par  suitô  de  la 
localisation  des  eynlpiômeâ  à  un  seul  membre,  est  eu  réalité 
bilatérale  avec  prédomifiance  très  marqaàe,  toutefois,  du  cdlé 
du  membre  atrophié.  Il  n'est  pas  douteux  que  dans  beau- 
eoilp  de  ces  cas,  dont  l'un  tte  tions  a  rapporté  antérieuretnetit 
des  exemples  \  Un  examen  luihutieux  du  ttlettibre  salu  n'eût 
montré  que  ce  dernier,  bien  que  normal  en  apparence,  ae  l'é- 
tait pas  absolument  en  réalité. 

11  existe  aussi  un  certain  nombre  de  faits  bien  observés, 
qui  prouvent  que  l'adultération  à  la  colonne  grise  antérieure 
peut  être  rigoureusement  limitée  à  un  seul  côté  de  la  moelle, 
etoa  soat  mâma  des  iaita  de  aatte  nature  qui  ont  servi  à  établir, 

'  1.  OÛBMNB,  Noie  «ur  l'ëiat  da  U  UMlle  apinitr*  dana  deui  cas  de 
parBijrgie  infUtiie  {Bulletiaa  d«  Je  Société  anatomiçae;  1877). 
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d'une  manière  irréfutable,  la  doctrine  de  la  téphro-myélite, 
comme  cause  pathogénique  unique  de  la  paralysie  atrophique 
de  l'enfaDce. 

Dans  la  symptomatolc^e  de  la  paralysie  infantile  unilaté- 
rale, ce  que  l'on  observe  presque  toujours,  c'est  l'atrophie 
d'un  bras  ou  d'une  jambe,  car  la  forme  hémiplégique  est 
pour  le  moins  très  exceptionnelle,  l'hémiplégie  infantile  étant 
presque  toujours  le  reliquat  d'une  lésion  encéphalique.  La 
paralysie  atrophique  de  l'enfance  peut  cependant,  elle  aussi, 
se  présenter  sous  la  forme  hémiplégique  ;  robservation  sui- 
vante en  est  un  exemple  très  net,  et  ï'autop&ie  avec  examen 
histologique,  ayant  confirmé  le  diagnostic  porté  pendant  la 
vie  du  malade,  nous  avons  cru  devoir  en  publier  la  relation. 
Il  s'agit  là,  noue  le  répétons,  d'une  forme  clinique  rare,  et 
pouvant  dans  certains  cas,  prêter  au  premier  abord  une  cer- 
taine confusion,  avec  d'autres  processus  plus  ou  moins  ana- 
logues symptomatiquement  parlant,  mais  en  différant  complè- 
tement au  point  de  vue  pathogénique. 

Obbbrvation.  —  Paralysie  infantile  à  forme  hémiplégique  ehet  un 
homme  de  46  ans,  ayant  débuté  à  Page  de  onze  mois  par  uae  attaque 
d'hémiplégie.  Atrophie  cl  paralysie  da  bras  et  de  la  jambe  da  coté 
droit,  avec  raccourcissement  des  membres.  Itilégrilé  de  la  face.  Mort 
par  tuberculose  pulmonaire.  Autopsie.  Atrophie  des  racines  auté- 
rieures  de  la  moitié  droite  de  la  moelle  épinièro  daas  toute  sa  hau- 
teur. Atrophie  des  muscles  avec  stéalose  interstitielle.  Examen  his- 
tologique. Atrophie  des  cellules  du  groupe  postéro-exterae  de  la 
corne  antérieure,  dans  toute  retendue  de  la  moelle.  Atrophie  de  la 
colonne  de  Clarke  forres/iondaiite.  Altération  des  racines  du  côté 
sain,  sans  lésion  des  rellule.-i  correspondantes.  Diminution  de  volume 
du  faisceau  antéro-internc  du  coté  sain.  Atrophie  siuiple  dos  libres 
musculaires  avec  hypertrophie  d'un  grand  nombre  tfentre  elles,  lu- 
tégrité  du  ri-r\euu,  du  cervelet  cl  du  bullie  ruchidion.  ^ObservatioD 
recueillie  par  M.  Hukt,  interne  du  service.) 

Le  nommé  Uar. ..  (Moïse),  âgée  de  Ma  ans,  peasionuaire  à  Bicètre 
depuis  le  12  juin  188t,  entre  le  tî9  décembre  1886  à  l'Infirmerie,  daas 
le  service  de  M.  le  D'  Déjei-ine,  salle  Bichat,  n"  29.  |iour  des  troubles 
de  la  respiration. 

Antécédents  héréditaires.  —  l^e  père  du  malade  a  eu  plnalvurs  atta- 
ques d'apoplexie,  et  est  devenu  hémiplégique  vers  &0  ans.  Les  ascea- 
dants  du  père  ont  été  aussi  hémiplégiques. 
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Aalécèdeata personnels.  —  La  paralysia  infantile  dont  est  atteint  lo 
malade  s'est  développée,  lorsqu'il  avait  l'âge  de  It  mois,  boub  forme 
d'une  héniipléffie  droite.  C'est  i  l'Age  de  S  ans  seulemeot  qu'il  put  coni' 
mencer  &  exécuter  quelqoes  mouvemeala  de  la  main  et  de  la  jambe. 
Pendant  toute  «a  jeunesse,  i)  remarqua  que  les  deux  membres  du  cAté 
droit  ëlaienl  plue  maigres  et  ptua  faibles  que  ceux  du  côté  gauehe,  que 
la  main  était  plus  petite  et  le  bras  plus  court.  11  y  a  six  ans,  il  se  frac- 
tura la  clavicule  gauche,  et  la  malléole  externe  il  jr  a  quatre  ans.  Il  y  a 
trois  ans,  chancre  induré  suivi  de  plaques  muqueuses  et  de  roséole. 
Jusqu'alors  il  s'était,  ton  jours  bien  porté.  Il  enire  à  l'inllrmerie  pour  un 
point  de  côlé,  de  la  toux,  de  la  fièvre,  de  l'anorexie.  Pas  de  dyspnée. 

État  actuel.  —  Malade  d'une  intelligence  normale.  Avant  d'entrer  à 
Bieétre,  il  exerçait  la  profession  d'instituteur,  et,  depuis  son  séjour  à 
l'asile,  il  aidait  l'insliluteur  du  service  de  M.  Bourneville,  à  instruire 
les  idiots.  É(s(  généra]  peu  Batiefaieint,  amaigrissement  général,  faciès 
anémique  cachectique. 

Ce  qui  frappe  d'emblée,  le  malade  étant  déshabillé,  c'est  l'asymitrie 
entre  tes  deux  cdtés  du  corps.  Tout  le  cOté  droit,  en  particulier  les 
membres  supérieurs  et  inférieurs,  est  notable-nenl  moins  volumineux 
<]ne  le  cAté  gauche  et  les  membres  correspondants  sont  plus  courts.  La 
race  est  intacte. 

Membre  supérieur  droit.—  Atrophié  très  notablement  et  plus  court 
que  celui  du  cdté  opposé.  La  force  musculaire  en  est  très  diminuée. 
l<a  mnin  présente  l'apparence  simienne,  le  pouce  est  sur  le  même  plan 
que  les  autres  métacarpiens  et  l'éminence  théuar  a  complètement  dis> 
para.  L'aviint-bras  est  très  olrophié  et  a  un  diamètre  notablement  infé- 
rieur à  celui  de  l'avant-bras  gauche.  Le  bras  est  presque  réduit  à  la 
peau  et  à  l'humérus,  on  peut  embrasser  sa  circonférence  entre  le  pouce 
et  l'index,  le  triceps  s  presque  disparu,  le  biceps  a  le  diamètre  du  petit 
doigt.  En  ouire,  les  différents  segments  du  membre  supérieur  sont 
manifeslement  plus  courts  que  ceux  du  càté  opposé.  La  force  muscu- 
laire est  extémement  réduite,  bien  que  la  plupart  des  mouvements 
soient  encore  possibles.  Flaccidité  complète,  pas  trace  de  contracture 
ou  de  rélraclion  musculaires.  Pas  de  reOese  olécranien.  Le  deltoïde  et 
le  grand  pectoral  sont  également  atrophiés,  notablement  moins  cepen- 
dant que  les  muscles  du  bras. 

Membre  inférieur  droit.  —  Atrophié  également  et  racconrci.  A  la 
cuisse,  l'atrophie  paraît  exister  en  masse,  sans  localisation  principale 
sur  tel  groupe  de  muscles.  A  la  jambe,  l'atrophie  porte  surtout  sur 
les  muscles  de  la  région  antéro-e^terne,  d'où  production  d'un  équin 
direct.  Le  pied  présente  la  déformation  suivante  :  Le  talon  est  remonté 
directement  en  haut,  par  action  du  aoléaire  et  des  jumeaux,  le  tarse  et 
le  métatarse  en  flexion  plantaire,  les  orteils  en  flexion  dorsale  légère. 
Le  malade  marche  sur  l'extrémité  antérieure  de  son  premier  métalar- 
Aacn.  DB  pHTa.,  4*  ainit.  —  I.  IS 
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Bleq  <liJo»  antérieur  de  Daefaenae).  Pas-de  coolraetiaii  ni  de  rèUac- 
tton.  R^flene  iialelteii'c  à  peine  pencepttbte.  Contraction  idi»-musctilftire 
presque  nui  Le. 

Face.  —  Pas  (race  d'asymétrie,  pas  d'alrophie.  La  mimique  est  1res 
expressive  el  absolument  semblable  dus  deux  côtés.  Pupilles  égales. 
Intégi-ilé  nbsolue  des  muscles  de  ta  fnce,  des  yeux,  àa  voile  du  palais, 
de  la  langue,  de  la  mastication  el  do  la  déglulilian.  Le  tronc  est  sco- 
!i06Ô  et  la  colonne  vertébrale  présente  deu3(  courbures,  l'une  dans  la 
région  dorsale  à  convexité  gauche,  l'autre  dans  la  région  lombaire  à 
convexité  droite.  L'épine  iliaque  droite  est  ebaissée.  La  sensibilité 
générale  et  spéciale  est  Intacte.  Pus  de  troubles  tro[ibiques  cutaués- 
Sphincters  normauc.  La  ooali-aatilité  élactro-musculaii-e  n'a  pas  été 
recherchée. 

L'examen  de  la  cavité  tturacique  fait  oonstater  l'existencç  d'ua 
épaDchement  assez  abondant  à  droite.  Augmentation  de  volume  dn 
thorax  de  ce  côté.  Matiié  jusqu'à  Tantale  de  l'omoplate  avec  nbolittos 
des- vibrations  thoraciques.  Souffle  bonchique  avej^  égophonie  et  pec- 
toriloquie  aphone-  En  avant,  sons  la  davioule,  ekadieme  el  i-espiralioa 
rude,  avec  augmentation  des  vibrations  vocales.  En-arrière,  au  sommât, 
skodisme  avec  quelques  râles  de  bronchiLe.  Au  sommet  gauche,  en 
arrière,  respiration  rude.  Traitement  :  Badigeonnage  de.taînlupa  d'iode. 
Toniques,  1  gramme  de  sulfate  de  quinine. 

^0  janvier  iMl.  —  Lépancbemeut  a  beaucoup  diminué,  mais  les 
signes  de  tuberculose  pulmonaire  sont  lies  ncls  aux  sommets  des 
deux  celés,  à  droite  surtout.  L'état  général  s'affaisse  de  plus  en  plus. 
Inhalations  de  vapeurs  d'iodoforme..Mort  le  18  février. 

Aalopuie,  faite  vingt-qaatre  heures  après  la  mort.  —  Température 
froide.  Cadavre  maigre,  émacié,  peau  intaote.  La  rigidité  cadavérique, 
presque  nulle  du  cèté  <lee  membres  atrophiés  (droite),  est  très  prononce 
dn  célê  sain  (g^iuche).  A  l'ouverture  du  thorax,  on  trouve,  i  droite,  une 
plearésie  purulente  de  la  base,  enkystée.  Lésions  tubereuleuses  de 
toute  la  partie  aupèrreure  du  poumon.  Tubercules  inilllrés,  ramollis  et 
petites  cavernes.  A  gauche,  les  lésions  sont  moine  avancées.  Le  cœur 
est  normal,  sans  lésions  vatvuluires.  Le  fore,  la  rate  et  l'intestin,  ainsi 
que  les  relue,  ne  présentent  rien  de  particulier. 

Musculature  des  uienibves  du  côté  atrophié.  Membre  supérieur  droit. 
—  Lqs  membres  du  bi'us,  de  l'avant-brae  et  de  la  main,  ont  été  dieeé- 
quée.  Le  biceps  brachial  est  extrêmement  diminué  de  volume,  le  corps 
du  muscle  est  réduit  au  volume  du  petit  doigt,  et  sillonné  eu  certuios 
points  de  stries  lon'i'itudiimloe  jaunâtres.  Sur  d'aulres  points,  au  con- 
traire, les  traînées  longitudinales  jaunâtres  (adipose  interstitielle)  étant 
moins  abondantes,  le  muselé  a  conservé  en  partie  sa  ooloratioa  ronge. 
Mêmes  particularités  ponr  le  brachial  antérieur  et  ponr  la  partie  iafé- 
more  du  triceps  (seule  examinée).  Ces  deax  moscles  sont  très  alre- 
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pliiée.  A  l'avanl-bras,  l'alrophie  porte  priacipelemenl  Bur  le  ^rowpe 
cubital  (ûéeliisBêurs),  qui  est  tràs  réduit  de  volume.  Il  a  toutefois 
«oiwerTi  Â  pfiu  près  sa  ooloration  rouge,  «t  l'adipnse  y  est  moins 
«ccusëe  que  dauB  le  biceps.  I-es  rtdiaivctl  le  loag  supioateur,  quoique 
notablemeat  atrophies,  le  sont  moins  ttependaat  que  le  grou|>e  des 
fléchisseurs.  Les  extens«ars  sont  peu  atrophiés.  A.  I«  main,  le  thénar  et 
Vbypûthôiiar  ont  com  pi  élément  disparu.  Le  théoar  n'est  plus  repré- 
seule  que  par  un  pelit  faisceau  \aa^  de  4  ceutiméti'es,  et  large  de 
5  millimètres,  dont  In  coloriltoii  est  normale.  Tout  le  reste  du  thénar 
est  détruit, et  trinsformi!  en  une  même  couche  de  lissu  cellule-adipeux. 
L,'hypolhéaar  est  remplaoé  par  ujie  mioce  lamelle  de  ce  mâms  tissu. 
Les  iatecosseuK  ont  pi-esque  complètement  disparu. 

Membre  inrérieur  droit.  —  A  la  cuisse,  l'atrophie  et  la  dégéniiresceDce 
graisseuse  sont  aussi  distribuées  d'une  manière  inégale.  Certains 
muscles  comme  le  triceps,  sont  peu  liâ^énéréa  et  atrophiés,  d'autres, 
comme  le  deini-tondineitx,  sont  atrophiés  et  dégénères  en  partie, 
d'autres,  comme  le  demi -membraneux,  sont  complètement  transformés 
en  graisse.  Un  segment  de  ce  muscle  complètement  transformé  en 
tissu  graisseux  surnage.  A  la  jambe,  le  jambier  antérieur  est  passa- 
blement atrophié  avec  quelques  stries  jaunâtres,  et  a  conservé  en 
partie  sa  coloration,  Vextensear  oomiaun  et  l'extenseur  pi-opre  du  gros 
Oi^eil  sont  peu  atrophiés.  De  même  pour  le  triceps  saurai. 

Mensurations  des  os. —  Les  os  du  cûté  droit  sont  moins  volumineux 
que  ceux  du  côté  opposé,  et  sont  plus  courts  comme  le  prouvent  les 
me  suret  ions  suivantes  : 

ttrolU  Gaulbe. 

Humérus ^9'  32" 

Cubilus 21,5  27 

Doigt  médius iO,b  H 

Fémur 40  41 

Tibia 86,5  37 

Système  nerveux.  —  A  l'ouverture  du  cMne,  pas  d'asymétrie  era- 
nienue.  Rien  du  cAté  des  méninges.  Les  hémisphères  cérébraux  et 
cérébelleux  sont  de  volume  égal.  Le  manteau,  les  ganglions  cérébraux 
les  capsules  interne  et  externe,  l'avant-mur  sont  intacts.  La  région 
rolandique  (circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendante)  est  sem- 
blable des  deux  cOtés. 

Moelle  épiaièrc.  —  Intégrité  des  enveloppes.  Atrophie  manifeste  des 
racines  aotérieures  dans  toute  la  moitié  droite  de  la  moelle.  Le  médian 
du  cété  droit  est  plus  mince  que  le  gauche.  I^es  racines  des  nerfs 
crâniens  sont  normales. 

SxameD  liistologique.  — Cet  exanaon  aporté  sur  les  muscles  matedes 
{biceps  bracbial,  Jambier  antérieur)  à  l'état  trais  et  après  durcissenwAl. 
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Les  iierr«  médiaaa  et  scialiquee  des  deux  cdtés,  la  raoelle  épioière  et 
le  bulbe  racbidieo,  ont  été  examiné!  A  l'oida  de  coupes  feites  au  mt- 
crotome,  après  durcissemeni  dans  le  liquide  de  MQIIer  et  inclosiaa 
dans  la  colloldioe,  et  las  préparations  (railées,  soit  par  la  méthode  de 
Weigert,  soit  par  le  carmin  neutre  ou  boi-alé,  soit  par  rbémaloxylioe, 
les  nerfs  eciatiigues  ont  été  examinés  à  l'étal  frais,  après  action  de 
l'acide  osmique  à  1  0/0. 

Moelle  épinièr*.  —  I/examen  a  porté  sur  taule  la  hauteur  de  la 
moelle,  a>i  moyen  de  coupes  en  séries,  faites  à  l'aide  du  microtome. 

Région  lombaire  (partie  inférieure).  —  Du  côté  malade,  le  nombre 
des  cellules  motrices  est  moindre  que  du  côté  sain,  dans  le  groupe 
antéro-exierne,  toutefois  la  ditféreuce  est  aaseï  minime,  elle  serait 
même  douteuse,  si  un  peu  au-dessus  on  ne  trouvait  des  lésions  1res 
neltes.  l'as  d'asymélrie  nette  de  la  substance  blanche  ou  grise.  Sur  la 
coupe,  on  trouva  dvi  cAlé  malade  un  certain  nombre  de  racines  ante. 
rieures  atrophiées,  et  il  eu  existe  aussi,  mais  beaucoup  moins,  du  câté 
sain.  Ces  racines  atrophiées,  comprises  dnns  la  coupe,  correspondent 
à  la  partie  de  la  moelle  située  au-dessus,  et  où  commence  à  se  montrer 
l'atrophie  cellulaire. 

Beaflement  lombairù.  —  A  ce  niveau,  ta  lésion  de  la  paralysie 
infantile  est  disposée  comme  suit  :  La  moitié  droite  de  la  moelle  est 
on  peu  moins  large  que  celle  do  l'autre  cdlé,  la  corne  antérieure  cor- 
respondnnle  ost  un  peu  diminuée  de  volume  dans  tous  ses  diamèires, 
principalement  dans  son  grand  diamètre  Iransvcrsal.  Dans  cette  corne 
antérieure  droite,  il  existe  une  atrophie  cellulaire  disposée  comme 
suit  :  Les  gi-oupes  nutéro-inlerne  et  nntéro-exlerne  sont  normaux, 
comme  nombi-e,  forme  et  volume  des  cellules;  au  contraire,  le  (groupe 
p os léro-e sterne  n'en  contient  pas  une  seule.  Les  faisceaux  blancs, 
du  même  oété,  à  paH  une  légère  diminution  de  largeur,  sont  nor- 
maux, sauf  le  cordon  Rntéro- in  terne,  qui  est  un  peu  plus  large  de 
ce  cAté  que  de  l'autre.  A  gauche,  pas  (race  de  sclérose,  pas  Irace 
d'altération  cellulaire,  les  trois  groupes  sont  normaux  comme  nombre, 
forme  et  volume  d'éiémejits;  de  mâme  pour  les  faisceaux  blancs. 
L'atrophie  des  éléments  du  groupe  postéro-exlerne  de  la  corne  anté- 
rieure droite  est  due  à  une  altération  purement  cellulaire,  c'est  à  peine 
si  les  noyaux  de  In  uévroglie  (hémetoxyline)  sont  plus  nombreux  que 
du  côté  sein,  et  il  n'exisle  pas  trace  d'altération  des  vaisseaux.  Les 
cornés  postérieures  sont  saiites.  {Figures  1  et  8.)  Les  racines  anlé- 
rieuFùs  présentent  un  notable  degré  d'atrophie  (gaines  vides)  du  celé 
malade,  mais,  du  côté  sain,  elles  ne  sont  pas  normales,  un  cerlain 
nombre  de  tubes  nerveux  ont  disparu  dans  chaque  faisceau  et  ne  sont 
plus  représentes  que  par  des  gaines  vides. 

Celte  alléralion  localisée  de  la  corne  antérieure  bilatérale  des  racines 
antérieures  existe  dans  louto  la  hauteur  du    renflement  lombaire.  A« 
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nÏTOaii  de  la  première  pointe  de  cette  région,  on  peut  conalater  peut- 
être  uu  certeÎD  degré  do  bilatérslité  de  la  lésion,  A  ce  Diveau,  le  groupa 
cellulaire  anléro-exlerne  du  aùté  sain  parait  contenir  un  pou  moins  de 
cellules  qu'à  l'état  normal. 

Région  dorsale.  —  Flégion  doraalo  inférieure.  Atrophie  manifeste 
et  dans  toute  son  étendue  de  ta  corne  antérieure  droite.  1^  corne 
postérieure  du  même  cûté  est  diminuée  de  largeur,  surtout  au  niveau 
de  son  corps.  Les  cellules  motrices  de  la  corne  antérieure  droite  sont 
beaucoup  moins  nombreuses  qu'à  gauche.  Les  colonnes  de  Clarke 
(tioi-8  inférieur  de  la  région  dorsale)  ne  sont  pas  Bymélriques,  celle  dn 
côté  droit  est  notablement  plus  petite  que  celle  du  cOtë  sain,  le  nombre 
des  cellules  et  des  tubes  nerveux  est  diminué  très  nettement.  Quant  à 
ceux  des  faisceaux  radiculaires  postérieurs  qui  aboutissent  à  ces 
colonnes,  ils  ne  paraissent  pas  nettement  diminués.  Le  cordon  antéro- 
interne  est  plus  large  du  cAté  malade  que  de  l'autre  celé.  Le  faisceau 
latéral  du  côté  malade  est  un  peu  diminué  de  volume  sans  trace  de 
sclérose,  et  la  corne  postérieure  comme  tirée  un  peu  en  avant,  de  telle 
sorte  que  l'écartement  formé  par  ces  cornes  n'est  pas  symétrique. 
{Figures  3,  4,  6  et  6.)  Les  racines  antérieures  sont  touchées  des  deux 
côtés,  mois  notablement  plus  à  droite  qu'à  gauche.  Pie-mère  intacte, 
comme  du  rente  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle. 

Région  cervicale.  —  Même  topographie  de  la  lésion.  1^  corne  euté- 
rieure  droite  est  notablement  diminuée  de  volume,  mais  ici  les  cellules 
ont  disparu  dans  les  groupes  anléro-ex terne  et  posléro-exlerne,  et  la 
névroglie  est  un  peu  lassée  à  ce  niveau.  Le  Iraclns  intermédio-latéral, 
a  à  peu  près  complètement  disparu.  Cette  altération  est  la  même  dans 
toute  le  hauteur  de  la  région  cervicule,  où  se  Irouvent  des  gi-oupea 
cellulaires  isolés.  Au  niveau  de  la  première  et  de  deuxième  paire,  oii 
ces  groupes  n'exieteiil  pas,  l'altération  cellulaire  porte  sur  toutes  les 
cellules  de  la  corne  antérieure  qui  est  diminuée  de  volume  et  légère- 
ment sclérosée.  Les  racines  antérieures,  ici  aussi,  sont  altérées  des 
deux  côtés,  avec  prédominance  toujours  trèa  marquée  du  côté  malade; 
les  racines  postérieures  sont  inlactee  dons  toute  la  hauteur  de  la 
moelle.  Pas  trace  de  sclérose  des  faisceaux  blancs,  le  cordon  anléro- 
inlerne  du  côté  malade  est  notable  ment  plus  large  que  celui  du  côté 
sain,  dans  toute  la  hauteur  de  la  région  cervicale.  Celle  dirréreuce  est 
encore  plus  marquée  ici  que  dans  les  autres  régions  de  la  moelle,  elle 
est  à  son  maximum  au  niveau  du  renflement  cervical.  Le  cordon 
sntéro-laléral  est  diminué  de  volume  du  côté  malade.  Dans  toute  la 
hauteur  de  la  moelle,  oo  ne  trouve  rien  à  noter  du  côté  des  cordona 
postérieurs. 

Bulbe  racbidieD.—  Normal,  noyaux  des  nerfs  crâniens  et  faisceaux 
blancs  intscts.  IjOB  nerfs  médian  et  eciatique  examinée  comporatîTe- 
ment  des  deux  côtés,  après  action  de  l'acide  oemique,  ou  constate,  du 
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a6té  sain,  I*  disparition  des  labe»  aeneuic,  mais  en  nombre  moïas 
eoDsidénibte  qu'on  aurail  pa  le  sappoeer  a  priori. 

Syslâmo  musoulaîro.  —  Examen  proliqué  à  l'élnt  frais,  et  après  dur- 
cisseinenl,  dans  ta  gomme  et  l'alcool,  sur  le  biceps  brachial,  le  jaot- 
hier  ftnlérieur  et  le  demi>inembraneux . 

A  l'état  frais  et  après  aclion  du  picro-carmiD,  on  oon»tate  ^e  1m 
faisceaux  mueeulairea  du  bicepa  oat  conservé  Icor  atrialion  nonnala  ; 
quelques  faiaceauK  primitifa  cependant  paraissent  fragmentés  (appa- 
rence un  pea  analogue  à  eclle  que  l'on  rencontre  toujours  dans  les 
muselée  des  myopalhiques  en  vois  d'alrophie,  etqui  est  due,  ainsi  que 
l'a  dëmoutré  W.  Holh,  de  Moscou,  à  ce  que,  dans  ce  dernier  cas,  le 
faisceau  primitif  s'atrophie,  non  seulement  eu  largeur,  maie  aussi  en 
longueur).  Un  certain  nombre  de  faisceaux  sont  trè»  diminués  de  vo- 
lume ;  leur  diamètre  oscille  entre  14  et  19  [i,  mais  c'est  là  )'exe^>tion  ; 
'a  plupart  présentent  des  dimeusiona  au-dessus  de  la  normale  :  leur 
diamètre  oseille  entre  110  et  148  [i.  Sur  un  bieeps  sain,  provenant  d'un 
«dtttte  vigoureux,  mort  en  quatre  jours  d'une  pneumonie,  le  diumètre 
des  faisceaux  musculaires,  examinée  aprèe  dissooiation  à  l'état  frais, 
offrait  une  moyenne  de  bi  ^  sur  84  numérations.  La  différanoe,  on  le 
voit,  est  assez  marquée. 

Mais  c'est  sur  des  coupes  longitudinales  et  transvereales ,  faites 
après  durcissement,  que  l'on  peut  le  mieux  apprécier  l'augmentation 
de  volume  des  faUceaux  primitifs.  Ces  coupes  ont  porté  sur  le  biceps 
tout  entier,  qui  clail  réduit  au  volume  du  doigL.  La  plupart  des  fais- 
ceaux primitiTs  ont  leurs  angles  émousaés,  el  la  coupe  optique  du 
faisceau  est  différente  dû  celle  du  muscle  suin. 

Coupes  longitudinales  :  moyenne  de  lOO  mensurations,  %  [i  ;  maxt- 
murm,  100)1  ;  minimum,  19|ji.  Biceps  sain  :  moyenne  do  100  mensura- 
tions, 53ii.;  maximum,  19^  ;  minimum,  30 [i  ■. 

Coupes  transversales  :  moyenne  de  100  mensurations,  90  p;  maxi- 
mum, 117(1  ;  minimum,  il  [i.  Biceps  saia  :  moyenne  de  100  mensura- 
tions, 57  [i;  maximum,  83  [i;  minimum,  30  [i^. 

L'ndipo^e  interstitielle  est  assez  abondante  par  places  dans  le  biceps, 
et  remplit  l'espace  autrefois  occupé  par  les  faisceaux  secondaires. 

'  Peev  donne  comme  èlsl  normal  entre  13,  tH  et  K\i.  —  KoUiker  donne, 
pour  le  Iranc  e(  les  membres,  entre  7  et  ^  [l ;  pour  la  face,  entre  II  el  3ù  |i.  — 
Frénbcl  donne  pour  le  biceps  normal  :  minimum,  30|i;  maximum,  "râiit 
en  moyetme,  40  [i.  Eug.  Frabukel,  Ueber  Voranehrongen  Quergslreifer 
Huilteln  b«i  Phlhisiher  (Wrcb.sreA..  B.  78,  3,380;  1878). —Von  Miesdbaclwr 
doBue  pour  tes  muscles  du  membre  inUrieur:  minimum,  ÎO|i;  maximum,  60)i; 
moyenne,  iO  [i. 

'  La  dirrérence  qui  exiate  entre  le  diamètre  des  faiEceaui  primitifs,  suîvaDi 
qve  Ta  c«upe  est  longUudinale  ou  iransversaFe,  tleol  à  ce  que  dans  les  coupa* 
tfMWremles,  la  aurh.re  de  section  du  Ikieoeaa  n'étaai  pas  régulière.  Ha  dinm- 
^Qs  «ont^  partant,  (rta  tariablos,  aaiMtat  que  l'on  mesure  dans  tel  «a  l«l 
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OoDS  le  jsmbier  aiUéi-ieur,  l'eitanien  iùslologique  dénota  dss  parlieulft- 
rités  analogues;  mais  les  Caisceaux  hytiertropbiés  y  koiiI  moioa  nom- 
breux que  dans  le  biceps  brachial.  Sur  certaines  Rbres  de  cee  muscles, 
on  trouve  une  abondnnte  miilliplicâtiôn  des  novnux  musculaires, 
parfois  réunis  en  amas  sous  foi-ma  de  plaquellea.  Dans  ces  difTérer.lS 
mueclee,  le  IIbbu  conjonctif  inlerraaciculaira  n'est  pas  hyperplasi^ 
d'une  façon  très  marquée.  Dans  le  jambier  antérieur,  on  trouve,  sur 
certHÎDes  coupes,  des  faisceaux  nerTeus,  dont  ua  grand  noml»e  de 
fubes  onl  disparu. 

L'arlère  humérale  droite,  très  réduite  de  volume,  présente  des  par- 
ticularités intei^ssantee  à  signaler.  Sa  tnniqtie  interne  est  piissée,  sous 
forme  do  festons  arrondis  et  Baillants,  dans  l'iiitàrleur  de  la  lumière 
du  canal.  Cetio  apparence  est  due  h  l'hypertrophie  dot  libroe  lissas  de 
la  tunique  moyenne,  notablement  augmentée  d'épaisseur. 

Dans  le  cas  actuel,  le  diagnostic  d'hémiparalysie  alrophiquQ 
de  l'enfance  a  été  porté  en  se  basant  surtout  sur  la  flaccidité 
de  l'hémiplégie  et  sur  la  localisation  de  l'atrophie.  L'intégrité 
de  la  face  ne  pouvait  entrer  en  ligne  de  compte,  car  elle  peut 
se  rencontrer  dans  l'hémiplégie  infantile  par  lésions  encé- 
phaliques (atrophie  cérébrale,  poliencéphalile  aiguë  de  l'enr 
fance,  etc.).  Dans  celte  dernière  affection,  quelle  que  soit  la 
forme  clinique  de  l'hémiplégie,  qu'il  y  ait  ou  non  athélose, 
tremblement,  etc.,  le  côté  paralysé  est  toujours  plus  ou  moins 
contracture,  et  les  réilexes  tendineux  exngérôs.  C'est  là  un 
élément  de  diagnostic  de  première  importance,  auquel  il  faut 
ajouter  les  caractères  de  l'atrophie,  qui  existe  d'une  fagon 
massive,  pourrait-on  dire,  dans  toute  ta  longueur  des  membres 
et  la  moitié  droite  du  tronc.  Lorsque  la  face  est  intacte,  on 
distinguera  toujours  l'hémiplégie  infantile  par  lésion  cérébrale 
de  l'hémiparalysie  infantile  par  léphro-myélite  unilatérale,  de 
par  les  caractères  précédents.  Dans  la  paralysie  atrophique 
de  l'enfance,  la  paralysie  est  toujours  flasque,  les  réflexes 
tendineux  abolis  ou  diminués,  l'atrophie  prédominante  dans 
tel  ou  tel  groupe  musculaire.  Les  autres  symptômes,  raccour- 
cisâemenl  par  arrêt  de  développemiml  des  snembreB  et  d'un 
côté  du  tronc,  déviation  du  rachis,  peuvent  être  les  mômes 

eens  la  coupe  optique  de.  ce  l^iicean.  Pmut  faire  uns  metan  aJaMlumaat 
exacte,  il  Taudraii  aieMnr  la  luilkca  occvpia  par  cliaouD  d'eui,  ea  qui  eerail 
par  trop  IBslidiBux. 
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dans  les  deux  aiïections.  Noue  ne  faisons  pas  entrer  en  ligne 
de  compte  l'état  mental  comme  élément  de  diagnostic,  car,  s'il 
est  quelquefois  altéré  dans  t'hémiplégie  par  lésions  cérébrales, 
il  est  loin  d'en  être  toujours  ainsi,  certains  malades  ayant  une 
intelligence  sulîisamment  développée. 

Au  point  de  vue  anatomique,  l'observation  précédente 
présente  certaines  particularités  intéressantes,  tout  d'abord  : 
l'existence  d'une  altération  cellulaire  de  la  colonne  grise 
antérieure,  absolument  unilatérale  et  siégeant  dans  toute 
la  hauteur  de  la  moelle  épiniére;  la  localisation  rigoureuse 
de  là  lésion,  au  groupe  postéro-externe  de  la  corne  anté- 
rieure dans  la  région  lombaire,  aux  groupes  antéro  et  postéro- 
externe  dans  la  région  cervicale,  et  aux  cellules  externes 
de  celte  corne  dans  la  région  dorsale.  Cette  destruction  cellu- 
laire, dans  le  cas  actuel,  était  à  la  région  lombaire  uniquement 
parenchymateuse,  la  névroglîe  ne  présentant  pas  de  traces 
d'irritation  nettes,  et  les  vaisseaux  étant  absolument  normaux. 

A  la  région  cervicale,  par  contre,  à  l'atrophie  cellulaire, 
venait  se  joindre  un  certain  degré  d'inflammation  de  la  né- 
vroglie.  Ce  cas  qui,  à  notre  connaissance  du  moins,  est  le 
premier  dans  lequel  on  ait  constaté  l'existence  d'une  léphro- 
myélite  unilatérale,  siégeant  dans  toute  la  hauteur  d'un  groupe 
cellulaire  de  la  colonne  grise  antérieure,  confirme  à  la  fois 
l'opinion  de  M.  Charcot'  et  celle  de  MM.  Roger  et  Damas- 
chino',  sur  la  nature  des  lésions  qui  constituent  la  paralysie 
infantile.  A  la  région  lombaire,  la  lésion,  en  effet,  est  unique- 
ment cellulaire  (Chaccot)  ;  à  la  région  cervicale,  elle  est  à  la 
fois  parenchymateuse  et  interstitielle  (Roger  et  Bamaschino). 

Divers  auteurs,  ainsi  que  l'un  de  nous,  ont  également  mon- 
tré la  participation  possible  du  faisceau  latéral  à  l'altération 
cellulaire*.  La  lésion  caractéristique  de  la  paralysie  infantile 
n'est  donc  point  toujoui's  semblable  à  elle-même,  et  l'on  pour- 

*  J.-M.  Cbarcot,  Lefoaa  aar  les  aaUdUa  da  système  nerveux  (paralysie 
inTaotile),  p.  147  ;  1871. 

*  RooEii  et  Dahabchino,  Reoherches  aDaiomo-paUiologiquea  sur  I*  paralysia 
spinale  de  l'eDhace  {piralysh  iataolile)  (Mémoirea  de  la  Société  de  biologie, 
1871  ;  V07.  aussi  Revue  de  aédaelae,  p.  81  ;  1881). 

*  DÉiinimt,  Note  sur  l'Élat  delà  moelle  épiniére,  danc  oa  cas  de  pied-bot 
équio  lAreb.  de  pbya.  aoria.  e(  palbol.  ;  18ÎB). 
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rait  se  demander  si  ces  difîérentes  formes  anatomiques  ne 
correspondent  point  à  des  variétés  cliniques  difîérentes,  ques- 
tion, du  reste,  insoluble  dans  l'état  actuel  de  nos  connais- 
sances. 

D'autres  particularités  anatomiques  nous  paraissent  devoir 
être  relevées  dans  l'observation  précédente.  Nous  citerons 
d'abord  l'atrophie  d'un  certain  nombre  de  tubes  nerveux,  dans 
les  racines  antérieures  du  côté  sain,  dans  toute  la  hauteur  de 
la  moelle.  Disons  tout  d'abord  qu'il  s'agit  bien,  dans  l'espèce, 
d'atrophie,  de  gaines  vides,  et  non  des  tubes  nerveux  de  petit 
diamètre,  dont  Siemerling  a  étudié  récemment  la  disposition 
topographique  dans  les  racines  médullaires'.  Les  cellules  des 
cornes  antérieures  étant  normales  comme  nombre,  forme  et 
volume,  du  côté  sain,  l'atrophie  des  racines  correspondantes 
ne  peut  èlre  expliquée  qu'en  admellant  que  les  tubes  atro* 
phiés  provenaient  de  la  corne  antérieure  du  côté  malade,  et 
qu'ils  se  rendaient  dans  la  corne  du  côté  opposé,  après  entre- 
croisement dans  la  commissure  blanche.  En  d'autres  termes, 
l'anatomie  pathologique  prouve  que,  dans  chaque  racine  anté- 
rieure, si  la  plupart  des  tubes  nerveux  viennent  de  la  corne 
correspondante,  un  certain  nombi-e  vient  aussi  de  celle  du 
côté  opposé.  Nous  mentionnerons  encore,  à  propos  du  même 
ordre  de  faits,  l'existence  d'un  degré  d'atrophie  assez  notable 
de  la  colonne  de  Clarke  (fibres  et  cellules),  dans  toute  sa 
hauteur,  du  côté  correspondant  à  l'atrophie.  Cette  lésion, 
constatée  déjà  une  fois,  par  Parrot  et  JofTroy,  dans  la  para- 
lysie infantile',  est  assez  semblable  à  celle  qu'ont  rencontrée 
Friedlànder  et  Krause'  chez  l'homme,  dans  les  amputations 
anciennes,  et  qu'Homen  a  également  retrouvée,  aprèsextir- 
pation  des  membres,  chez  de  jeunes  animaux*. 

'  T.  SiBHBRLiKO,  ADaiomiBche  Uotersuebuageo  ûb«r  die  meDschtlcheo 
ROekGDiiiBrkswurEelii,  mil  Zwei  TaM.  Berlio;  1887. 

'  t.  Pabrot  «I  A.  JorrROT,  Note  sur  va  cas  de  ptralfsie  inknille  (Arch.  <f« 
Physiologie  norm.  ttptibol.,  p.  309;  1870.71}. 

*  pRnDLAKNDiR  et  Krauu,  Usber  Ver>Dd«rUDgeD  der  Nenren  and  daa 
Rûckenmarks  Daeb  Ampulatiaoso  {ForUebrilt  der  àtedieio,  1.  [V,  n*  £3;  1S8B). 
.  *  E.-A.  HouEN,  Dia  hislologiaciien  VeranderaDgen  in  der  peripheren  Nerven, 
à»D  SpiaalgaDglieii  und  dem  Rûckeooiarlu,  in  Folge  von  Amputa lioncn  {Caagria 
de  Waaàiagtoa;  1887;  ia  Nrurologtaebea  CeofnIbUU,  d*  3.  p.  68;  1888). 
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m  I.  D^BRiNi  n  m.  mirr. 

Friedlànder  et  Krause  expliquent  cette  atrophie  dû  la  ca- 
lonne  de  Clarke,  dans  ces  cas,  par  la  suppreasioo.  fonctioa- 
Belle  d'une  partie  plus  ou  moins  étendue  du  tégument  cutané, 
conséquence  de  l'ampulation.  Cette  interprétation,  vraisem- 
blable dans  ce  dernier  ordre  de  Taits,  ne  peut  être  appliquée 
à  notre  cas,  dans  lequel  la  surface  cutanée  était  intacte  au 
point  de  vue  anatomique,  comme  au  point  de  vue  fonctionnel, 
et  toute  tentative  d'interprétation  est  rendue  très  délicate,  par 
le  fait  même  que,  chez  notre  malade,  les  radaes  postérieures 
étaient  normales  des  deux  côtés. 

Il  est  de  même  difficile,  dans  le  cas  actuel,  d'expliquer  la 
différence  de  volume  des  deux  faisceaux  antéro-internes, 
celui  du  côté  malade  étant  plus  développé  dans  les  régions 
dorsale  et  cervicale  que  celui  du  côté  sain,  à  l'inverse  de  ce 
qui  devrait  plutôt  exister. 

Avant  de  terminer,  nous  croyons  devoir  encore  dire  quel- 
ques mots  au  sujet  de  celte  hypertrophie  des  faisceaux  pri- 
mitifs, que  nous  avons  rencontrée  dans  les  muscles  atrophiés. 
Sans  vouloir  insister  sur  celte  particularité,  dont  l'un  de  nous 
a  fait  l'objet  d'un  travail  spécial',  nous  tenons  â  faire  remai- 
quer  que  celte  hypertrophie  ne  peut  relever  que  d'une  cause 
mécanique.  C'est  pour  nous  une  sorte  d'hypertrophie  com- 
pensatrice, vicariante,  et  son  existence  dans  les  amyotrophies 
de  cause  nerveuse  vient  à  l'appui  de  l'opinion  émise,  par 
M.  Landouzyetl'un  de  nous,  sur  la  cause  de  l'hypertrophie  du 
faisceau  primitif  dsias\a myopathie  Mrophiqtie progressive^. 
Pour  nous,  en  effet,  dans  lamyopathieatrophique  progressive, 
l'étal  hyperlrophique  du  faisceau  primitif  n'est  point,  comme 
le  croit  Erb,  la  première  phase  de  l'altération  du  muscle. 
En  effet,  dans  les  autopsies  que  nous  avons  pratiquées  jusr 
qu'ici,  nous  n'avons  jamais  rencontré  de  fibres  hypertrophiées 
dans  les  muscles  où  l'affection  est  à  ses  débuts.  Ce  n'est  que 


*  J.  DÉJEBiNB,  Sur  l'cxistcDoe  d'uoe  hypertrophie  vtaie  des  taisceaux  primr 
tili  dans  csrlaincs  amyotrophies  d'origina  uervattie  lp»raJyai»  iitttatHo)  {Soc_ 
rfa  Bioiogh,  19  mars  1887). 

*  L.  Lammviv  ri  J.  Dûebihe,  De  la  myopelàie  atrophiqiie  progMsiive, 
{Befoe  d» médroiae,  1SU5).  NouveUea  recharcbes  s«tr  la  myopaUiia  atmfiliiijin 
progTWBiTe  {Mime  reaaiit,  tâSt^. 
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dans  ceux  quisonl  déjà  dans  un  état  avancé  d'atrophie  qu'elle 
se  rencontre,  et  celte  particularité  démontre  bien  que  la 
myopathie  atropiùque  progressive  n'est  pas  une  myasite 
hyperirophique  d'emblée.  Lorsque  l'hypertrophie  se  montre 
dans  les  faisceaux  primitifs,  c'est  uniquement  par  suite  du 
surcroit  de  travail  imposé  aux  fibres  respectées  par  l'atro- 
phie, c'est  une  hypertrophie  mécanique,  et  non  un  gonflement 
inflammatoire  de  la  substance  striée. 

L'observation  que  nous  venons  de  rapporter  déntontre  la 
réalité  anatomique  de  la  paralysie  infantile  h  fbrme  hémiplé- 
gique. Nous  n'avons  pas  â  revenir  sur  la  symptomatologie  et 
le  diagnostic  de  cette  variété,  certainement  très  rare,  car  nous 
en  avons  indiqué  sommairement  plus  haut  les  principaux 
caractères.  Nous  tenons  toutefois  à  faire  remarquer  qu'une 
systématisation  aussi  rigoureuse  de  la  lésion  n'est  guère 
favorable  à  la  doctrine  qui  voit,  dans  la  téphro-myélite  de 
l'enfance,  la  localisation  spinale  d'une  maladie  infectieuse. 


EXPLICATION    DES    FIGURES   DE   LA   PLANCHE   VTII. 

[Dessins  Tails  à  U  chambre  claire  à  un  très  fkible  'grossi Bsement,  par 
,M.  SoUier,  interne  des  bdpitaux  (Vérick  ;  od.  i,  abj,  (l')|. 

Fîg.  I. 

Coup*  de  la  moelle  au  itiTMa  àe  la  3*  paire  cervicale. 

La  conte  aatsrietire  dr*ile  A  (cMé  malade)  est  très  atrophiée  ;  «n  n']'  voit 
aucune  i^ollule  nerveuse,  laotlis  qu'on  eo  voit  plusîeora  dans  la  corne  anté- 
rieure gauclie  (câté  sain). 

Fîg.  i. 

Coupe  de  la  moelle  au  niveau  de  la  4*  paire  cervicale. 

A,  corne  antérieure  droite  très  atrophiée.  Les  cellules  nerveuses  y  sont  en 
bien  moins  grand  nombre  que  dans  la  corne  antérieure  gauche,  surtout 
dans  la  partie  externe  (E).  Dans  cette  partie,  il  existe  un  léger  degré  de 
ssUroee  Tacilemeat  reconaaissable  eur  des  coupes  colorées  par  le  carmin, 
ou  par  la  méthode  de  Weigert.  Sur  celles-ci,  on  reconnaît  nettement  la 
disparition  de  la  plupart  des  tubes  à  myéline  dans  la  partie  sclérosée. 

R,  racines  antérieures  du  cQle'  Uroit  atrophiées. 

B,  cordon  antérieur  droit  plus  volumineux  que  le  gauche. 

(Une  coupe  de  ta  moelle  au  niveau  de  la  ti*  paire  cervicttle,  qni  n'a  pu  llgurer 
sur  la  planche,  prétente  les  mêmes  altérations). 
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Fig.  3, 

Coupe  da  la  moella  au  niveau  do  k  S'  paire  darsale. 

A,  «irne  antérieure  droits,  plja  petite  que  cellea  du  cité  aain.  Les  cellutaB  y 
sont  biee  moina  nombrauses. 

B,  cordon  antérieur  droit,  plus  volumineux  que  le  gauche. 

C,  colonne  de  Clarté  du  cAlé  droit,  plus  petite  et  coDlenant  moins  de  cellules 
que  celle  du  c6té  gauche. 

Fig.  i. 

Coupe  de  la  moelle  au  niveau  de  la  8*  paire  dorsale. 
A,  B,  C,  mSme  «iplicalion  que  pour  la  ligure  3. 
B  du  cûlo  droit  alropliiées. 


Coupe  de  la  moelle  au  aivesu  de  la  10-  paire  dorsale. 

A,  C,  B,  mSme  expljcalioa  que  pour  lea  deux  figures  précédentes. 

Fig.  U. 

Coupe  de  la  moelle  au  niveau  de  la  12*  paire  dorsale. 
A,  h,  c,  mGmee  explications. 

Fig.  7. 

Coupe  de  la  moelle  au  niveau  du  renflement  lombaire. 

A,  corne  aoLérieure  du  câté  droit  dans  laquelle  les  cellules  n 
pou   près  complètement  disparu  dans  le  groupa  posliro- externe  (P),  tandis 
qu'elles  sont  très  nombreuses  dans  le  groupe  correspondant  du  cOlé  eain. 

H,  racines  antérieures  droites  atrophiées. 

Fig.  8. 

Coupe  de  la  moelle  au  niveau  du  renllement.lombaire,  h  1  cenlimétre,  environ, 
au-dessous  de  la  précédente. 

A,  coroe  antérieure  droite,  dans  laquelle  les  cellules  nerveuses  sont  beaucoup 
moins  nombreuses  dans  le  groupa  antérieur  (A),  dans  le  groupe  exiems  (S) 
et  dans  le  groupe  poslérieur  (p). 

B,  racines  antérieures  droites  atrophiées. 


Digmze.by  Google 


RECUEIL  DE  FAITS. 


NOTE   SUR   UN  CAS   D'HYDROMYELIE, 


Par  Is  D'  r.  KAYMOND, 

pForsssear  agrégé  à  la  Faculté,  médacîn  de  rbSpital  Sainl-j^ 


li  est  difficile  de  tenter,  à  l'heure  actuelle,  une  classification  i-a- 
Uonnelle  des  diverses  lésions  comprises,  depuis  le  travail  d'Hal- 
lopeau,  sous  le  nom  de  myélite  péri-épendymaire. 

D'après  les  faits  que  nous  avons  observés,  et  d'après  les  descrip- 
tions données  par  les  auteurs  qui  ont  traité  cette  question,  il  nous 
semble,  cependant,  évident  qu'il  est  impossible  de  faire  rentrer, 
dans  uu  même  cadre,  les  lésions,  très  disparates,  décrites  sous  la 
dénomination  commune  de  myélite  péri-épendymaire. 

La  présence  de  cavités  kystiques,  à  l'iotérieur  de  la  moelle,  peut, 
à  notre  avis,  reconnaître  plusieurs  causes  et  se  rapporter  à  des  ■ 
processus  très  différents. 

Sans  entrer  dans  la  discussion  des  faits  déjà  publiés,  nous 
sommes  en  droit  de  penser  qu'il  y  a  intérêt  à  ne  pas  ramener  à  une 
commune  origine  les  cavités  kystiques  observées  dans  la  moelle. 

Nous  avons  trouvé,  dans  notre  service  d'Ivry,  quelques  malades 
qui  présentaient,  â  ce  point  de  vue,  des  différences  très  notables 
qui  justiAent  notre  manière  de  voir. 

En  effet,  nous  avons  rencontré  parfois,  dans  la  moelle,  des  ca- 
vités kystiques,  en  général  de  faible  étendue ,  de  forme  oblonguei 
ayant  5  à  6  centimètres  de  longueur,  offrant  l'aspect  de  véritables 
lacunes;  sans  lissu  inflammatoire  au  pourtour,  à  bords,  pour  ainsi 
dire  découpés  comme  à  l'emporle-pièce,  au  milieu  de  la  substance 
grise  qui  est  simplement  un  peu  étalée  à  leur  pourtour. 
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Ces  faits  nous  paraissent  devoir  rentrer  dans  le  cadre  des  obser- 
vations de  désinlégrallon  granuleuse,  publiées  par  L,  O-larke,  et 
n'être  que  la  conséquence  ultime,  soit  d'une  hémorrhagie  médul- 
laire, ce  qui  est  probablement  assez  rare,  soit  d'une  nécrobîose 
d'origine  vascuiaii-e  par  thrombose. 

Cette  dernière  hypothèse  nous  semble  plus  admissible;  caries 
sujets,  chez  lesquels  nous  avons  rencontré  cblte  lésion,  étaient  d'un 
âge  déjà  avancé,  et  les  vaisseaux  médullaires  présentaient,  comme 
nous  l'avons  toujours  observé  dans  la  moelle  sénile,  une  endopé- 
riartérite  extrêmement  nette. 

D'aprèsiH)03,lesaii'e3dedésinlégralion  granuleuse  de  L.  Clarke 
ne  seraient  donc  qu'un  épisode  possible  de  la  moelle  sénile. 

A  côté  de  ces  premiers  faits,  on  en  trouve  d'autres  plus  nom- 
breux pour  lesquels  la  dénomination  de  injv/ifâCffrAaire,  proposée 
pai'  MM.  JolTroy  et  Acliard,  nous  semble  excellente;  car  elle  exprime 
à  la  fois  l'origine  inflammatoire  de  la  lésion  et  son  caractère  essen- 
tiel. 

Nous  y  rattacherons,  comme  MM.  JolTroy  et  Achard,  tous  les  cas 
décrits  sous  le  nom  de  gliome  central  de  la  moelle,  qui  nous  sem- 
blent pour  la  plupart  n'avoir  aucune  parenté  avec  les  tumeurs. 

L'étiologie  de  ces  cavités  semble  d'ailleurs  être  la  même  qne 
celles  des  lacunes  séniies,  et  parait  résulter  d'une  endopériarlériie 
circonscrite,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Hadlich,  dans  sa  critique 
du  travail  de  MM.  JolTroy  et  Acliard  '. 

Enfin,  il  existe,  selon  nous,  une  autre  variété,  beaucoup  pins 
rare,  dans  laquelle  il  s'agit  purement  et  simplement  d'une  dilata- 
lion  anormale  du  canal  encéphalo-rachîdîen,  variété  que  nous 
appellerions  volontiers  «  hydfomyélie  »,  à  l'exemple  des  anciens 
auteurs,  pour  rappeler  son  origine  et  sa  parenté  avec  les  hydrocé- 
phalies congénitales. 

Nous  avons  observé  un  exemple  de  ce  genre,  qui  nous  semble 
mériter  d'être  publié,  car  il  diffère,  par  bien  des  points,  des  faits 
relatés  par  d'autres  auteurs. 

Obsckvaiio:).  ~  Affaiblisscmeat  progressif  des  quatre  membres,  ssr- 
toiit  des  membres  inférieurs.  Mort  dans  le  coma.  Dilatation  «m>r- 
mah  do  tout  Je  canal  central  de  In  noelle.  Altératioas  cérébrales  et 
médallairea.  Altérations  méningées . 

M"*  D...,  institutrice,  âgâe  de  47  aas,  entre  à  Ivry,  dans  mon  seirioe, 
le  S  mars  1881. 

'  Nearologiscbes  CaUnlblatt,  p.  S66;  d&^«mt)^«  1687, 
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Aaléoédenta.  —  Depuis  l'âge  de  ÈO  aus,  la  malade  a  vu  survenir  pro- 
gressivement une  certaine  faiblesse  de  la  jambe  gauche.  Dès  catta 
époque,  elle  marchtit  avec  une  canne.  Ad  te  rie  ure  ment,  elle  a'avtit  eu 
auioau  trouble  de  le  Banté  ;  un  accouchement,  surveau  quelque  temps 
auparavant,  avait  élè  facile  ;  l'eufant,  néanmoins,  avait  sucoombë  pur 
a  th  reps  le. 

En  1873,  en  raison  de  sa  feibleeae,  la  malade  eat  renversée  par  une 
voiture,  qui  occusaonne  uue  double  fracture  de  jambe.  La  fracture  oVst 
consolidée  qu'au  bout  do  huit  mois.  Malgré  cela,  la  malade  peut,  an 
bout  de  ce  temps,  reprendre  ses  occupations.  Cet  état  de  faiblesse  et 
de  parésie  légère  persiste  jusqu'en  1878,  époque  à  laquelle  la  malade 
entre  à  l'hospice  d'Ivry. 

Peu  à  peu,  la  faiblesse  des  jnmbes  est  devenue  très  considérable  ; 
les  deux  bras  se  sont  également  parésiés.  L'état  général  est  resté 
néanmoins  assez  bon,  malgré  le  repos  forcé  auquel  la  malade  est  con- 
dam  [1  ce . 

La  marche  étant  devenue  presque  impossible,  des  escharea  sacrées 
s'élant  produites,  la  malade  entre  à  l'infirmerie  dans  le  courant  de  188â. 

Étal  actuel.  —  H  s'agit  d'une  femme  très  grosse,  dont  la  santé  gé- 
nérale est  â  peu  près  bonne  ;  mais,  da  cdté  des  membres  inférieurs, 
elle  a  une  paralysie  presque  complète  ;  cependant  la  miilade  peut  faire 
quelques  mouvements  de  tlexion  des  jambes.  La  station  debout  est 
presque  impossible,  d'aulant  plus  qu'il  y  a  dans  les  muscles  un  léger 
degré  de  coutracture  qui  s'exagère  quand  on  étend  complèiement  la 
jambe. 

Du  cété  des  membres  BUpérieurs,  les  mouvements  soûl  très  dimi- 
nués de  force  et  d'étendue,  mais  il  n'y  a  pas  de  contractui'e. 

I^  bras  droit  paraît  moins  parésiè  que  le  bras  gauche  cl  peot  exé- 
cuter quelques  mouvements.  Cependant  on  est  obligé  de  faire  manger 
la  malade. 

Rien  d'appréciable  à  la  face  ;  pas  de  gène  de  la  parole,  ni  de  l'élo- 
cutioo. 

La  sensibilité  générale  paraît  peu  atteinte;  les  sensations  de  chaleur 
et  (le  froid,  le  pincement,  la  piqûre  sont  parfaitement  perçus,  même 
aux  membres  inférieurs. 

I^s  sens  spéciaux  ne  sont  pas  touchés. 

Les  phénomèiiea  réftexes  sont  diminuée,  tant  aux  membres  inté- 
lieui-s  qu'aux  membres  supérieurs;  seul,  le  réflexe  rot  u  lien  semble  plu- 
tôt légèremeut  exagéré.  HeaaEions  électriques  normales. 

La  malade  accuse  une  ■«chialgie  peu  intense,  mais  persistante,  avco 
irradiations  douloureuses  dans  les  membres  inférieurs. 

Polyurie;  3  lili-es  d'urine,  claire,  légèrement  albumineuae  ;  rien  de 
net  du  cAté  des  organes  fiplaaohntquea. 

On  trouve  une  double  eschare  sacrée,  eurtoul  étendue  à  gauche. 

En  mai,  on  voit  survenir  une  cruplioa  buUeuse  à  la  partie  supé- 
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rieure  du  Ihorax,  dans  la  région  sus-  et  sous-clavieul aire.  Cette  énip- 
lioD  eet  passagère. 

Vers  la  mâmo  époque,  on  constalela  paralysie  des  sphincters;  it  y  a 
incontinence  d'urine  et  de  matières  récalea.  Cette  paralysie  entraîne 
nn  prolapsus  du  rectum  pour  lequel  la  malade  entre  en  chirurgie  dans 
le  service  du  D'  Monod. 

Les  eschares  sacrées  oui  augmenté  d'étendue. 

En  novembre,  brusquement,  sans  que  l'état  général  soit  sensible' 
ment  modiilê,  la  malade  meurt  au  milieu  d'un  coma  apoplectique  qui 
dure  trois  heures. 

Autopsie.  —  Rien  d'anormal  du  côté  des  poumons,  du  cœur  et  des 
organes  splanchniques.  l,e  rein  est  atteint  de  néphrite  interstitielle 
légère. 

A  l'ouverture  de  la  cavité  crânienne,  on  TOit  que  le  cerveau  et  les 
méninges  sont  soulevés  par  un  épancheroent  intra-veniriculaire  auquel 
une  ouverture  pratiquée  dans  le  corps  calleux  donne  issue. 

Il  sort  une  gronde  quantité  de  liquide  transparent. 

A  un  examen  plus  approrondi,  on  constate  que  la  surface  du  cerveau 
est  moins  nettement  segmentée  par  les  circoiivolulions;  que  ces  der- 
nières sont  séparées  par  des  aillons  moins  profonds  qu'à  l'état  normal, 
et  que  l'épaisseur  de  la  substonce  cérébrale,  comprise  entre  l'épeadyme 
et  l'écorce.  est  amoindrie. 

Les  ventricules  sont  extrêmement  dilatés  et  communiquent  entre 
eux  par  des  oriOces  élargis  au  double  ou  au  triple  de  leurs  dimensions 
normales. 

L'aqueduc  de  Sylvius  est  lui-même  très  dilaté  et  possède  un  diamètre 
d'un  demi-ccntimèlro  environ. 

Dans  la  cavité  rachidienae,  la  moelle  semble  devenue  plus  grosse; 
elle  paraît  uniformément  cylindrique. 

Les  méninges  sont  légèrement  congestionnées. 

I.A  pie-mère  est  adhérente  à  la  moelle;  elle  est,  sur  toute  l'étendue 
de  l'organe,  opaline,  blanchâtre  et  soudée  â  ta  substance  nerveuse. 

A  la  coupe,  on  aperçoit  le  canal  central  sous  la  forme  d'un  tube  cj- 
Lndrique  ayant  plus  d'un  centimètre  de  diamètre  à  la  région  lombaire. 

Cet  élargissement  de  la  cavité  épendymajre  se  poursuit  jusqu'au 
niveau  du  4*  ventricule. 

Examen  bislo logique.  —  La  moelle  et  le  cerveau  sont  placés  dans  le 
liquide  de  MQUer,  et,  après  durcissement,  sont  débités  en  coupes 
minces  portant  sur  diverses  régions;  l'examen  est  fait  après  coloration 
suivant  les  méthodes  ordinaires  (carmin,  hématoxyline  de  Weigert). 

Dans  le  cerveau,  on  constate  surtout  l'épaississement  très  marqué 
de  la  couche  épendymaire,  qui  est  devenue  presque  lamellaire.  Cette 
couche  épendymaire  est  remplie  de  noyaux  inflammatoires  et  tapissée,- 
à  sa  couche  superficielle,  par  des  cellules  de  Deiters  anastomosées  entre 
elles  et  formant  une  sorte  de  feutrage. 
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La  coucha  de  snbstance  blaache  paraît  peu  atleinte  ;  les  vaiaseaux 
ea  sont  cependauE  épaissis,  dilatés  et  séparés  de  le  substance  nerveuM 
par  la  goine  lymphatique,  elle-même  exirèmement  dilatée. 

Du  côté  de  l'écorce,  on  retrouve  une  délimitalioa  moins  uette  des 
couches,  les  lésions  déjà  décrites  des  vaisseaux,  ainsi  qu'une  dégéné* 
rescence  presque  colloïde  des  cellules  aerveuses,  devenues  arrondies, 
ne  possédant  plus  de  proloQ(remenU  distincts. 

Quelques  cellules  voisines  des  troncs  vasculaires  ont  subi  In  dAgé- 
nérescoDce  pigmenta  ire. 

L«  première  couche  de  l'écorce  cérébrale  est  épaissie,  iuDUrée 
d'éléments  arrondis,  et,  cependant,  n'est  point  adhérente  à  la  pio-mère 
oérébrale. 

En  somme,  on  trouve  dans  le  cerveau  des  traces  d'une  inOammatioa 
chronique  des  membranes  externes  et  de  la  couche  épendymaire  avec 
«edème  chronique  de  l'organisme. 

Du  côté  de  la  moelle,  les  lésions  sont  sensiblement  identiques  dans 
I«U8  les  étages  de  ce  centre  nerveux,  sauf  de  légères  variantes. 

Il  suffit  donc  de  décrire  une  coupe  de  la  région  lombaire  où  les 
Usions  semblent  être  le  plus  accentuées'. 

Ces  altérations  portent  principalement,  comme  dans  le  cerveau,  sur 
les  méninges,  d'une  part;  sur  le  canal  épendyroaire,  d'autre  part. 

Du  calé  des  méninges,  on  note  un  épaissi ssement  considérable  de  la 
fie-mère,  entièrement  soudée  i  la  substance  corticale  de  l'organe  et 
taisant  eorpa  avec  lui  au  moyen  de  traclus  fibreux  très  denses  qui 
séparent  et  dissocient  les  tubes  nerveux  soua-jacenla. 

Dans  ces  tractus  circulent  des  vaisseaux  extrêmement  dilatés,  à  gaine 
lymphatique  élargie,  qui  donna,  à  le  substance  blanche,  sur  une  coupe, 
■»  aspect  pwticulier  qui  est  la  caractéristique  de  la  moelle  sénile,.  et 
de  certaines  moelles  dans  la  maladie  de  Parkinson. 

A>  rémer;ecce  des  racines  postérieures,  et  au  niveau  du  sillon  pos- 
térieur, ces  tractus  sont  devenus  plus  denses,  plus  serrés,  et  ont 
«ntratné  la  disparition  d'un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  tubes. 

De  ce  double  processus  est  résulté  uno  bande  de  sclérose  médiane, 
«uvahiasant  les  cordons  de  Goll  en  partant  du  sillon  médian,  quiest 
lui-même  comblé  par  la  soudure  des  prolongements  de  la  pie-mère  avec 
[a  substance  nerveuse. 

D'autre  part,  les  zones  radioulaires  internes  et  externes  sont  trans- 
Ibnnées  de  ta  même  manière  par  deux  bandes  sctéreuses  qui  se  pro- 
ysgVDt  en  partant  des  racines  poetérieuves. 

Vars  la  région  latérale  de  la  moelle  existe,  de  mtoie,  ons'soafl  de 
sclérose  corticale  pénétrant  d'un  dami-caa  limé  Ira  au  milieu  dos 
cocdoua  Uaaaa. 


*  La  figure  relative   â   cette   coupe    se  trouve   dans  notM  ttaltti  d^analomla 
Bailwloci4.iie.  du  «yalèina  marvaiut., 
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Les  cordons  sntérieurs  ne  sont  soudée  que  par  places,  maie  présen- 
Unt  un  épaisBissemeot  trèe  marqué  des  traclus  conjoDclifs  avec  disso- 
cinlion  très  évidente  des  Alets  nerveux  qui  les  parcoureal. 

En  somme,  du  cAlé  des  méoinges,  on  trouve,  dans  toute  l'étendue  de 
la  moelle,  une  méningile  chronique  enlratnanl  à  sa  suite  une  eclérose 
annulaire  du  type  Vulpian,  avec  prédjominance  dans  trois  points  : 
cordons  postérieurs,  zone  latérale  et  cordons  aalërieure. 

Du  côté  del'épendyme,  lesmodiilcations  sont  plus  profondes  encore. 

On  voit,  tout  d'abord,  que  la  substance  grise,  plus  compacte,  plus 
denee  qu'à  l'éint  noi'inal,  est  comme  étalée  contre  la  substance  blanche 
à  la  partie  iulérieure  de  laquelle  elle  se  dessine  eu  forme  de  ruban. 

Les  cornes  antérieures  seinblent  délruiles,  mais  leurs  éléments 
soDt  simplement  dissociés.  Les  cellules  nerveuses,  en  effet,  persistent, 
elu'oatfait  que  changer  de  place.  Elles  sont,  en  général,  relativement 
peu  altérées  dans  leur  forme  et  leur  structure.  La  surcharge  pigmen- 
laire  est  très  marquée  pour  la  plupart  d'entre  elles. 

Les  cornes  postérieures  sont  très  modifiées.  l«ur  tissu  est  encore 
plus  dense  et  plus  compact  que  celui  des  cornes  antérieures.  Leur 
forme  est  i  peu  près  ti'ianf^ulaire  et  elles  s'enfoncent  comme  un  coin 
dans  ta  substance  blanche. 

EuEin,  BU  niveau  du  canal  central,  il  cKÎsta  une  bande  de  tissu  spé- 
cial, entièrement  constituée  par  un  feutrage  compact  de  cellules  de 
Deiters  pressées  les  unes  contre  les  autres,  qui  donnent  peu  à  peu 
naissance  à  un  tissu  flbrilUire  parsemé  de  noyaux,  à  mesure  qu'on  «e 
rapproche  de  La  substance  grise. 

Cette  bande  scléreuse,  tapissée  par  des  débris  d'épithélium,  limitée 
au  dehors  par  k  substance  grise,  présente  une  épaisseur  qui,  à  la 
région  lombaire,  est  presque  égale  à  l'épaisseur  totale  de  la  moelle 
proprement  dite. 

Il  y  a  donc,  au  niveau  du  canal  central  et  autour  de  lui,  une  sclérose 
péri-èpendymaire  typique,  entraînant,  pur  compression,  la  transfor- 
mation progressive  de  la  substance  grise  qu'elle  étale  à  son  pourtour. 

Dans  l'observation  que  nous  venons  de  relater,  il  est  impossible 
de  mettre  en  doute  la  dilatation  du  canal  central  et  sa  participation 
au  processus  morbide. 

La  continuité  des  lésions,  depuis  l'encéphale  jusqu'à  la  moelle, 
la  persistance  de  l'épilhélium  au  pourtour  de  la  cavité  kystique 
sont  des  preuves  trop  évidentes  pour  qu'il  sait  possible  de  con- 
tester la  nature  de  la  production  kystique. 

A  côté  de  ce  premier  fait,  nous  noterons  l'existence  d'une  ménin- 
go-myélite,  du  type  armulaire,  qui  établit,  à  notre  avis,  la  véritable 
nature  des  lésions. 

Nous  ne  pensons,  en  effet,  pouvoir  expliquer  la  simultaaéité  des 
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deux  processus  méniDgé  et  épendymeire  autrement  qu'en  admet- 
tant une  ménin  go -myélite  diffuse,  ayant  entraîné,  à  sa  suite, 
l'hydromyélie  et  l'hydrocéphalie  chronique. 

Cette  interprétation  établit  d'ailleurs  une  relation  étroite  entre 
notre  cas  et  ceux  qui  méritent  réellement  le  nom  de  myélites  cavi- 
taires. 

Les  deux  processus  sont  tous  deux  d'origine  inflammatoire  et 
ne  diffèrent  que  par  l'extension  plus  ou  moins  grande  des  lésions. 

Au  point  de  vue  des  symplâmes,  la  parenté  est  non  moins  évi- 
dente. 

11  sufflt  de  comparer  notre  observation  à  celles  de  MM.  JoCfroy 
et  Achard,  pour  constater  l'analogie  assez  grande  qui  existe  entre 
ces  deux  types. 

Le  seul  caractère  différentiel  pourrait  être  tiré  de  l'absence  de 
phénomènes  alrophiques  qui  s'explique,  dans  notre  cas,  par  l'inté- 
grité relative  des  cellules  motrices  comprimées,  mais  non  dé- 
truites par  la  sclérose  centrale. 

11  est  d'ailleurs  difllcile  de  formuler  des  conclusions  abso- 
lues en  se  basant  sur  un  seul  fait;  mais  il  nous  semble  qu'on 
peut,  malgré  cela,  affirmer  l'existence  possible  d'une  myélite 
péri-épeudymaire  généralisée,  avec  participation  du  canal  médul- 
laire. . 


d'inip.  l'AUL  DUPONT  (Cl.)  76.3.93. 
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DES   PHÉNOMÈNES   MOTEURS  CARDIAQUES   ET   RESPIRATOIRES, 
Par  J.-V.  LABOHDE. 


I 

L'influence  du  bulbe  rachidieu  sui'  les  phénomènes  mo- 
teurs ou  mécaniques  de  la  respiration  est,  depuis  longtemps, 
connue;  elle  procède  essentiellement  de  cette  partie  restreinte 
de  la  moelle  allongée,  voisine  du  bec  du  cahmus  scriplorius, 
inscrit  dans  ce  qu'on  appelle  le  V  de  substance  grise,  siège 
entrevu  par  Galien,  mieux  indiqué,  longtemps  après,  par 
LÉorry,  presque  exactement  déterminé  par  Legallois,  et  détl- 
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aitivement  fixé,  dans  son  étendue  réelle,  par  Flourens,  sons 
le  nom  de  point  ou  nœud  vital. 

Quelque  idée  que  l'on  se  fasse  du  mécanisme  de  cette  in- 
fluence; quelles  que  soient  les  divergences  —  et  nous  ne  vou- 
lons point  les  examiner  ici  —  qui  se  sont  produites,  en  ces 
derniers  temps,  sur  la  question  de  savoir-  s'il  n'existe  pas 
plusieurs  centres  respiratoires  dans  la  moelle  épinière,  au 
lieu  d'un  centre  unique  bulbaire;  ce  qui  est  certain,  ce 
qui  reste  comme  fait  indéniable,  c'est  que  la  piqûre  exacte 
du  point  quasi-mathématique  dont  il  s'agit  entraine  iustanta- 
némeat  la  suspension  déQnitive  et  irrémédiable  des  mouve- 
ments respiratoires,  et  que  toute  lésion  de  voisinage,  qui  ne 
porte  pas  exactement  et  directement  sur  ce  point,  quoique 
capable  de  déterminer,  par  son  retentissement,  un  arrêt  mo- 
mentané des  phénomènes  mécaniques  de  la  respiration  (syn- 
cope respiratoire),  n'en  amène  point  la  cessation  absolue  et 
défmitive. 

Ce  qui  est  certain  aussi,  et  non  moins  incontestable,  c'est 
que,  pendant  que  se  produit  cet  arrêt  respiratoire,  passager 
ou  définitif,  le  cœur  continue  ses  battements  rythmiques  :  il 
y  a  là,  en  un  mot,  une  dissociation  fonctionnelle  tranchée, 
expérimentalement  constatée  et  démontrée  depuis  longtemps, 
mais  dont  la  contre-épreuve  n'avait  pas  encore  été  faite,  à  ma 
connaissance,  jusqu'au  moment  où  je  l'ai  tentée. 

S'il  est  possible  de  produire,  à  volonté,  l'arrêt  primitif  de 
la  respiration,  avec  persistance  du  Fonctionnement  rythmique 
du  cœur,  est-il  possible  de  réaliser  la  réciproque,  c'est- 
à-dire  la  dissociation  contraire,  et  telle  que  les  mouvements 
duc  œur  soient  suspendus  pendant  que  persistent  tes  mou- 
vements respiratoires,  à  la  suite  d'une  lésion  bulbaire  ? 

C'est  la  question  que  je  me  suis  proposé  de  résoudre,  en 
poursuivant  mes  études  sur  les  localisations  fonctionnelles 
dans  la  moelle  allongée. 

Il 

La  célèbre  expérience  faite,  en  même  temps,  en  Allemagne, 
par  Budge  et  les  frères  W^er,  et  par  Cl.  Bernard  en  Finance, 
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dans  laquelle  un  courant  énei^ique  d'induction,  passant  à 
travers  le  bulbe,  détermine  instantanément  l'arrêt  des  batte- 
ments da  cœur,  un  relâchement  dlastolique,  était  sans  doute 
de  nature  à  faire  prévoir  l'existence  d'un  foyer  central  d'in- 
fluence particulière  sur  les  mouvements  du  cœur  ;  mais  les 
effets  suspensifs  de  cette  expérience  s'étendent  aussi  et  simul- 
tanément aux  mouvements  respiratoires,  si  bien  qu'il  ne  se 
foit  plus,  en  oe  cas,  la  dissociatioa  fonctionnelle  de  tantôt  ;  ce 
qui  s'explique  suffisamment  par  la  dissémination  de  l'excita- 
tion employée,  moyen  d'exploration  trop  étendu,  qu'il  s'agis- 
sait de  réduire  et  de  localiser. 

Il  est  vrai  que  la  galvanisation  directe  des  nerfe  pneumo- 
gastriques, et  les  elTets  de  la  section  de  ces  nerfs  durant  la 
galvanisation  du  bulbe,  avaient  permis  aux  mêmes  auteurs 
cette  déduction  expérimentale,  parfaitement  Justifiée,  savoir 
que  l'influence  du  bulbe  sur  le  cœur  se  produisait  par  l'inter- 
médiaire des  vagues  ;  bien  plus,  les  effets  de  la  galvanisation 
du  bout  cardiaque  du  pneumogastrique  sectionné,  répétée 
plus  tard  et  depuis  par  tous  les  physiologistes,  ne  pouvaient 
laisser  de  doute  relativement  à  une  action  directe  sur  le 
cœur,  par  l'intermédiaire  de  flbres  centrifuges  ou  motrices, 
tandis  que  l'influence  sur  la  respiration  s'exerçait  par  mé- 
canisme réflexe,  à  l'aide  des  flbres  centripètes  ou  sensitives 
du  même  nerf  vague. 

Mais  quel  était  te  centre  originel  de  ces  fibres,  confondues 
dans  le  même  nerf?  La  dissociation  expérimentale,  en  ce  qui 
concerne  l'arrêt  primitif  des  phénomènes  respiratoires,  mon- 
trait bien  le  centre  d'influence  des  fibres  sensitives;  où  se 
trouvait  pareillement  le  centre  des  flbres  motrices  ? 

Voici  la  réponse  donnée,  à  cet  égard,  par  nos  recherches. 


Lorsque,  explorant  la  face  postérieure  ou  ventriculaire  de 
la  moelle  allongée  par  le  procédé  direct,  qui  consiste  à  inter- 
n^^  les  divers  points  de  cette  sorlace  en  pénétrant,  sans 
traomatisme  préalable,  à  travers  l'ouverture  et  la  membrane. 
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ocipito-alloidiennes,  procédé  qui  nous  a  servi  à  déterminer, 
avec  notre  ami  Mathias  Duval,  les  effets  d'une  lésion  directe 
des  noyaux  d'origine  bulbaire  du  trijumeau,  de  la  6*  et  de  la 
3*  paire,  etc.  ;  lorsque,  dis-je,  l'on  s'étudie  à  diriger  l'explo- 
ration (piqûre)  du  c6té  des  parties  latérales  et  moyennes  de 
cette  face  postérieure  ou  supérieure,  en  dehors  de  la  région 
avoisinanle  du  bec  du  calamus,  c'est-à-dire  du  point  circons- 
crit par  le  V  de  substance  grise,  l'on  peut  — -  et  cela  nous 
était  souvent  arrivé  dans  nos  premiers  essais  —  observer  oe 
qui  suit  : 

Les  mouvements  respiratoires  thoracîques  étant  à  peine  ou 
pas  du  tout  modifiés,  l'on  voit,  au  contraire,  se  ralentir  con- 
sidérablement ou  s'arrêter  les  battements  du  cœur,  traduits, 
à  l'extérieur,  par  une  petite  aiguille  à  drapeau  implantée  jus- 
qu'au contact  de  l'organe.  C'est  bien  là  an  effet  de  dissocia- 
tion opposé  à  celui  de  l'arrêt  respiratoire  définitif  :  effet  sus- 
pensif et  isolé  des  mouvements  cardiaques. 

Mais,  en  même  temps  que  l'on  obtient  cet  effet,  il  s'fflt 
produit  parfois  et  simutlanément  un  autre,  de  nature  à  donner 
le  ciiange  sur  la  signification  et  la  cause  véritables  du  premier, 
savoir  :  les  manifeslations  d'une  vjve  douleur,  lesquelles 
s'expliquent  d'ailleurs  facilement  par  ce  fait  que  l'exploration 
porte,  en  ce  cas,  sur  une  région  qui  confine  aux  fibres  res- 
tiformes,  très  excitables  et  très  sensibles  par  elles-mêmes, 
mais  qui  le  deviennent  plus  encore  par  la  présence  du  noyau 
d'origine  de  la  racine  bulbaire,  descendante  ou  sensitive  du 
trijumeau,  qu'il  est  fort  difficile  d'éviter  dans  cette  tentative 
expérimentale. 

Or,  le  retentissement  d'un  effet  sensitif  plus  ou  moins  vio- 
lent sur  le  cœur  peut  s'exprimer,  nous  le  savons,  par  l'arrêt 
momentané  de  ses  mouvements,  et  il  s'agirait,  dÔs  lors,  d'un 
mécanisme  rcfiexe,  et  non  direct,  comme  celui  que  noua  re- 
cherchons. 

Il  était  donc  nécessaire  d'écarter  cette  cause  de  confusion, 
et,  par  suite,  d'erreur,  en  isolant,  auUnt  que  possible,  eQ  in- 
dividualisant et  dégageant  de  toute  influence  voisine  et  étran- 
gère, le  fait  qu'il  s'agissait  de  démontrer. 
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C'est  C6  que  noos  ont  permis  les  conditions  expérimentales 
suivantes,  réalisées  à  part,  ou  combinées  ensemble  : 

1'  L'exploration  de  la  région  bulbaire  visée,  après  avoir 
mis  entièrement  à  découvert  l'organe,  de  façon  à  arriver  sû- 
rement et  exactement  sur  le  point  en  question  ; 

2'  La  mise  en  état  de  non-perception  sensitive  de  l'animal, 
soit  à  l'aide  de  l'anesthésiation  chtoroformique  ou  chloralique, 


Fsee  pMtérienre  ou  venlritiolalra  dn  balb«,  éigtgét  par  déclinaison 
eo  b«ut  dn  carrelet  (flsare  demi-achtmatique). 
S. G,  colonnes  de  «uhataoce  gri»  TormaDt  la  V  da  etiêmus  aoriptoriua; 
N.C,  polDt  c(  aiige  de  la  piqûre  expériroenUle. 

soit  au  moyen,  tout  à  fait  radical,  de  l'ablation  des  organes 
de  perception  ; 

a»  L'interception  des  voies  centripètes  ou  sensitives  des 
phénomènes  excito-moleurs,  soit  par  la  section  du  sympa- 
thique, soit  par  la  section  plus  radicale  encore  de  la  moelle, 
aa-dessons  du  bulbe. 

A.  On  met  â  nu  la  face  postérieure  ou  ventriculaire  de  la 
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moelle  allongée,  de  façon  â  en  bien  dégager  les  parties  laté- 
rales ;  il  faut,  autant  que  possible,  éviter  l'hémoEThagie,  aboa- 
dante  dans  cette  opération,  ce  que  permet  l'emploi  du  thermo- 
cautère; l'animal  étant,  d'ailleurs,  sous  l'influence  suffisante, 
soit  du  chloroforme,  soit  du  chloral  en  injection  intra-vei- 
neuse  (nous  nous  servons  de  préférence  du  chat,  qui,  grâce 
à  sa  grande  résistance  vitale,  se  prête  le  mieux  h  cette  expé- 
rience). 

Les  mouvements  du  cœur  sont  appréciés  soit  à  l'aide  de 
l'aiguille  à  drapeau,  soit  par  l'inscription  graphique,  et,  dans 
ce  dernier  cas,  l'on  peut  facilement  séparer  le  tracé  des  batte- 
ments du  cœur  de  celui  des  mouvements  respiratoires. 

La  région  bulbaire  étant  à  découvert,  on  recline  délicate- 
ment ta  partie  du  cervelet  (vermis  inférieur)  qui  recouvre  le 
4*  ventricule,  et,  après  avoir  bien  déterminé  objectivement, 
soit  du  côté  droit,  soit  du  côté  gauche,  le  point  visé  si^eant 
en  dehors,  et  un  peu  au-dessus  des  colonnes  mixtes,  ou  du  V 
de  substance  grise,  sur  le  triget  et  vers  le  tiers  inférieur  des 
corps  restiformes,  on  pique  ce  point,  peu  profondément,  et  l'on 
voit  aussitôt  se  produire  un  arrêt  complet  et  momentané  de 
l'aiguille  à  drapeau,  traduisant  les  battements  cardiaques,  ou 
bien  le  tracé  cardiographique  exprime,  par  une  ligne  droite, 
la  suspension  de  ces  battements,  pendant  que  continuent  les 
mouvements  thoraciques  de  la  respiration. 

Au  lieu  de  l'arrêt  complet,  il  peut  y  avoir  seulement  ralen- 
tissement plus  ou  moins  prononcé,  avec  diminution  de  l'im- 
pulsion cardiaque  ;  c'est  une  autre  expression  et  comme  un 
degré  du  phénomène  que  rendent  bien  les  graphiques  sui- 
vants : 

Ils  se  rapportent,  en  premier  lieu,  à  une  expérience  faite 


sur  un  chat  adulte  vigoureux,  À  l'aide  de  la  double  pincexar- 
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(Kaque  appliquée  sur  le  thorax,  et  traduisant  i  la  fois  lès  nMHi- 
vements  respiratoires  et  les  pulsations  du  cœur. 

L'animal  est  complètement  anesthésié  par  le  chloroforme. 

Un  premier  tracé  (âg.  1, 1"  série)  donne  la  normale. 


Le  deuxième  (%.  â)  exprime  les  efletsd'une  première  exd- 
tatioQ  par  piqûre  directe  à  travers  l'espace  occipito-atloïdlen  : 
de  A  es  B,  pénétration  de  l'instrument  dans  le  bulbe,  dans  la 
direction  du  point  visé;  à  partir  de  B,  piqûre  superficielle  du 
noyau.  Les  pulsations  cardiaques  sont  suspendues,  et  seule 
la  respiration  continue,  avec  plus  d'amplitude  et  un  notable 
ralentissement. 

L'excitation  momentanée  cessant  par  retrait  de  l'aiguille, 
on  voit  revenir  les  mouvements  simultanés  et  à  peu  prés  nor- 
maux de  la  respiration  et  du  cœur.  Le  tracé  suivant  (3),  com- 
paré au  a*  1,  montre  bien  ce  retour. 


Nous  renouvelons  la  piqûre,  mais  en  la  faisant  plus  pro- 
fende et  plus  persistante,  et  nous  obtenons  alors  le  tracé  (4), 
qui,  à  partir  du  point  C,  et  surtout  de  D,  accuse  la  suspension 
bien  nette  des  pulsations  cardiaques,  avec  persistance  des 
respirations,  qui  ne  sont  qu'un  peu  bvuhlées  dans  le  nombre 
et  dans  le  rythme- 

Enfin,  ces  tentatives  réitérées  amenant  la  destruction  ou 
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tout  au  moins  la  désorganisation  du  noyau  touché,  ainsi  qu'a 


a  lémoigné  l'aulopsie,  nous  assistons  à  une  période  terminale 
d'accélération,  avec  irrégularités  des  battements  cardiaques, 
clairement  exprimée  par  le  graphique  ci-après  (5). 


En  second  lieu,  les  tracés  suivants,  recueillis  sur  un  t^ien 
nouveau-né  (l'animal,  à  cet  âge,  se  prêtant  fort  bien  à  î'expér 
rience,  à  cause  de  sa  résistance  vitale),  sont  égaleqienl  très 
démonstratifs  : 

Le  tracé  (ûg.  1,  2"  série)  représente  l'état  normal  de»  res- 


pirations et  des  pulsations  cardiaques,  avec  la  forme  habi- 
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tuelle  de  lenteur  et  de  régularité  du  rythme  (surtout  du  côté 
des  mouvements  respiratoires)  chez  le  nouveau-né. 

A  peine  touohons-nous,  avec  la  pointe  de  l'instrument,  le 
siège  présumé  du  noyau  bulbaire  doqt  il  s'agit,  que  les  pulsa- 


tions cardiaques  disparaissent  du  tracé,  tandis  que  la  respi- 
ration continue,  avec  de  légères  modiQcations  d'amplitude  (2). 
Dans  cette  première  tentative,  la  piqûre  et  l'excitation  ont 
été  superficielles  et  rapides  ;  mais,  si  on  les  renouvelle,  en  les 


faisant  plus  profondes  et  plus  durables,  on  obtient  alors  un 
résultat  plus  accentué  et  en  rapport  avec  l'intensité  de  la  lé- 
sion, ainsi  qu'en  témoigne  le  graphique  suivant  (3). 
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L'expérience  peut,  comme  oa  le  voit,  être  renouvelée  plu- 
sieurs fois,  après  uu  repos  suffisant,  avec  un  résultat  constant; 
mais,  en  règle  générale,  l'on  ne  peut  tenir  l'arrêt  du  cœur, 
que  pendant  un  temps  très  court,  temps  que  nous  essayerons 
d'apprécier  plus  loin,  dans  sa  durée  réelle.  Il  se  passe  ici 
quelque  chose  de  semblable  à  ce  qui  a  lieu  lorsque,  faisant 
passer  un  courant  électrique  d'une  certaine  intensité,  soit  à 
travers  le  bulbe,  soit  dans  le  bout  périphérique  du  nerf  vague 
sectionné,  l'on  maintient  le  courant  après  le  phénomène 
d'arrêt  cardiaque  :  les  battements  se  rétablissent,  et  l'on 
n'obtient,  de  nouveau,  leur  suspension  qu'après  un  repos 
suffisant. 

B.  Dans  le  dispositif  qui  précède,  non  seulement  it  a  été 
possible  de  limiter  exactement  la  lésion  expérimentale,  de 
façon  à  ne  pas  empiéter  sur  le  voisinage  même  le  plus  pro- 
diain,  notamment  sur  le  noyau  sensitif  du  tr^'umeau,  mais, 
de  plus,  l'état  d'anesthésie  des  animaux  a  considérablement 
réduit,  s'il  ne  les  a  pas  totalement  anéantis,  les  phénomènes 
de  sensibilité;  et  de  fait,  il  n'y  a  pas,  en  ce  cas,  de  manifes- 
tations appréciables  de  ces  phénomènes. 

Mais  il  importait  d'aller  encore  plus  loin  dans  cette  analyse 
expérimentale,  et  de  réduire  é  néant,  s'il  est  possible,  la 
cause  d'erreur  dont  il  s'agît.  Or,  cela  est  possible,  voici  com- 
ment et  par  quelle  opération  absolument  radicale  : 

Sur  de  jeunes  chats,  de  quelques  jours,  très  favorables 
peur  cette  expérience,  nous  enlevons  complètement,  à  l'aide 
d'un  courant  d'eau  chaude  (procédé  que  nous  avons  déjà  mis 
en  usage  pour  l'étude  des  réflexes  associés  défensifs,  et  qui 
prévient  l'hémorrhagie abondante  et  mortelle),  les  lobes  céré- 
braux proprement  dils,  ne  laissant  en  place,  et  dans  son 
intégrité,  que  l'isthme  encéphalique,  c'est-à-dire  la  portit» 
bulbo-protubérantielle. 

Tout  phénomène  de  perception  consciente  se  trouvant,  par 
là,  aboli,  nous  répétons  l'expérience  de  piqûre  du  point  bul- 
baire en  question,  et  nous  obtenons,  comme  précédemment, 
l'arrêt  momentané  du  cœur,  avec  persistance  des  mou- 
vements respiratoires. 
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Cet  effet  se  réalise  donc  en  dehors  de  tonte  immixtion  des 
phénomènes  de  sensibilité  perçue  (ou  non  perçue),  capables 
de  retentir  sur  le  fonctionnemeat  cardiaque. 

Ajoutons  que,  dans  l'expérience  qui  précède  sur  des  chats 
nouveau-nés  de  six  jours,  après  avoir  obtenu  l'effet  principal 
et  constant  de  l'arrêt  momentané  du  cœur,  nous  avons 
observé  un  efTet  contraire  d'accélération  très  marquée,  lorsque 
nous  enfoncions  à  une  certaine  profondeur  l'aiguille  servant 
à  la  piqûre;  après  cette  accélération,  l'effet  suspensif  ne  pou- 
vait plus  être  provoqué. 

Nous  ne  faisons  que  mentionner  en  passant,  ce  résultat, 
qui  éveille  un  autre  ordre  d'idées  que  celui  auquel  nous 
désirons  consacrer  pour  le  moment,  toute  notre  attention. 

C.  Restait  à  éliminer  un  troisième  élément  :  l'influence 
des  filets  sympathiques  cardiaques  dont  l'excitation,  d'après  les 
expériences  de  Goltz  et  de  Bemstein,  peut  produire,  par  reten- 
tissement réflexe  sur  les  nerfs  pneumogastriques  ou  inhibiteurs 
du  cœur,  l'arrêt  diastolique  de  cet  or^^ane,  exactement  comme 
dans  le  cas  d'excitation  directe  de  ces  mêmes  pneumc^as- 
triques. 

Or,  les  deux  dispositifs  suivants  permettent  et  nous  ont 
permis  de  faire  nettement  cette  élimination  : 

1°  Le  ganglion  cervical  inférieur  du  sympathique  est  tota- 
lement enlevé,  après  avoir  été  mis  soigneusement  à  décou- 
vert, soit  sur  le  lapin,  soit  sur  le  chat,  d'ailleurs  anesthésiés; 
et  dans  cette  condition,  où  l'intervention  possible  des  Qlets 
sympathiques  cardiaques  se  trouve  écartée,  les  effets  suspen- 
sifs sur  les  mouvements  du  cœur,  se  reproduisent  à  la  suite 
de  ta  piqûre  localisée  du  point  bulbaire  dont  il  s'agit. 

2°  Par  une  opération  plus  radicale  encore,  nous  pratiquons 
la  section  complète  sous-bulbaire  de  la  moelle  épinière,  inter- 
ceptant ainsi  toute  voie  centripète  des  phénomènes  sensitifs 
et  excilo-moteurs  du  côté  du  bulbe,  notamment  l'arrivée  des 
flbres  sympathiques  dans  le  noyau  cardiaque  bulbaire  ;  et  en 
ce  cas,  la  respiration  étant  artiflciellement  entretenue,  chez 
l'animal,  la  piqûre  de  ce  noyau,  amène  toujours  comme  pré- 
cédemment, l'arrêt  diastohque  du  cœur. 
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Cet  eflÏBt  est  constamment  le  résultat  de  la  simple  piqûre 
isolée  ou  simultanée  d'un  noyau  d'un  edté  on  des  deux  noyaux 
droit  et  gauche. 

Mais  si,  au  lieu  d'une  simple  excitation  par  piqûre,  on 
Opère  la  destruction  complote,  soit  de  l'un  des  noyaux,  soit 
surtout  des  deux,  non  seulement  l'enét  suspensif  ne  se  produit 
plus,  mais  il  y  a,  au  contraire,  un  effet  d'accélération  très 
accentué  des  mouvements  du  cœur. 

Ce  résultat  qui  corrobore,  par  la  prenve  native  ou  la 
Contre-expérience,  la  démonstratioa  précédente,  montre  en 
même  temps,  l'action  non  contre-balancée,  du  centre  accélé- 
rateur de  ces  mouvements,  centre  dont  le  siège  est  évidem- 
ment séparé  et  indépendant  de  celui  du  centre  d'influence 
modératrice. 


Il  résulte  clairement  de  ce  qui  précède,  notamment  de 
l'analyse  expérimentale,  et  de  la  natura  même  du  phénomène 
observé,  que  c'est  par  l'intermédiaire  des  nerfs  values  et  par 
cet  intermédiaire  seul,  exclusif,  que  le  phénomène  se  pro- 
duit. 

L'expérience  d'épreuve  de  la  section  de  cea  nerfs  confirme 
pleinement  cette  déduction,  déjà  suffisamment  justifiée. 

Elle  peut  être  encore,  luxueusement  en  quelque  sorte, 
corroborée  par  ta  section  ou  mieux  encore  par  l'arrachement 
du  nerf  spinal,  qui  fournit,  on  le  sait,  les  fibres  motrices  ou 
cardiaques  du  pneumo-gastrique. 


VI 

Il  était  du  plus  haut  intérêt  de  savoir  quelle  pouvait  être 
t'influence  exercée  aur  la  pression  intra-vasculaire  du  sai^ 
parla  lésionbulbaire  qui,  comme  nous  venons  de  le  voir,  peut 
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suspendre  passagèrement  les  battements  du  cœur.  La  réalité 
et  la  connaissance  déjà  acquises  de  celte  isuspension  du  moteur 
central  de  la  circulation  permettaient  de  prévoir  une  modifi- 
cation certaine,  plus  ou  moins  accentuée  de  la  tension  ean- 
guine;  or,  cela  résulte  clairement  de  la  vérification  expéri- 
mentale. 

Les  tracés  suivants  des  oscillations  intra-caroUdiennes, 
traduites  à  l'aide  de  l'hémodynamomètre,  dans  les  dtfTérentes 
conditions  d'exploration  bulbaire  qui  correspondent  à  notre 
recherche,  vont  nous  donner  une  idée  précise  des  efiets 
simultanés  produits  du  côté  du  cœur  et  de  la  pression  intra- 
-  vasculaire. 

Le  premier  cas  expérimental  se  rapporte  à  un  chat  adulte 
et  vigoureux,  chez  lequel,  après  chloroformisation  complète, 
la  face  postérieure  ou  supérieure  du  bulbe  a  été  mise  à  décou- 
vert,  dans  une  sufilsante  étendue,  pour  permettre  l'interroga- 


tion directe  de  ta  région  et  du  point  à  explorer.  Une  canule 
est,  en  même  temps,  introduite  dans  le  bout  central  de  la 
carotide  droite,  laquelle  se  trouve  ainsi  mise  en  relation  avec 
l'hémodynamomètre  inscripteur. 

On  prend  d'abord,  et  au  préalable,  le  tracé  normal  des 
oscillations  intra-carotidiennes  de  A  en  B. 

Puis  est  fait  un  premier  essai  d'excitation  par  piqûre  di- 
recte du  noyau  bulbaire  gauche. 

Cet  effet  est  exprimé  de  B  en  C,  sur  la  ligne  du  tracé  :  on 
y  voit  on  notable  ralentissement  des  oscillations  vascutaires, 
avec  une  chute  déjà  appréciable  de  la  tension  sanguine. 

L'excitation  a  été  ici  très  superficielle  et  très  rapide,  et  il 
a  été  expressément  noté  dans  l'observation,  que  cette  excita- 
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tiOQ  n'a  provoqué  aucune  manifestation  de  sensibilité  perdue. 

Dans  les  explorations  qui  vont  suivre,  les  effets  en  rapport 

avec  l'excitation  expérimentale  sont  beaucoup  plus  marqués  : 


Le  graphique  montre  de  D  en  E  l'eflet  continu  et  pro- 
gressif d'une  excitation  plus  efficace,  traduisant  surtout  un 
abaissement  considérable  de  la  pression  sanguine  :-la  1^^ 
du  0  de  cette  pression  permet  d'évaluer  très  approximath 


veulent  à  2  centimàtres  et  demi  de  la  colonoe  manomé- 
trique  H.  6.  l'abaissement  dont  il  s'agit. 

A  la  suite  d'uoe  autre  tentative  renouvelée  toigours  sur  le 
^tâme  animal,  les  eftets  de  ralentissement  sont  encore  plus 
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marqués,  comme  on  le  voit  sur  le  tracé  suivant  (surtout  de  F 
en  G),  en  même  temps  que  l'on  constate  ta  chute  constante 
de  la  tension  intra-vascuîaire  (de  G.  en  H). 

Enfin,  dans  un  dernier  essai,  qui  réalise  la  destraction 
presque  complète  des  noyaux,  on  voit,  comme  l'indique  très 
clairement  le  graphique  ci-après,  se  produire  une  remarquable 
accélération  des  contractions  cardiaques,  avec  réduction 
énorme  de  leur  amplitude  et  tendance  progressive  à  la  cessa- 
tion terminale  des  battements  du  cœur.  C'est  surtout  ici  l'ac- 
célération prédominante  qu'il  convient  de  considérer,  comme 
démonstration  d'épreuve  du  fait  que  nous  cherchons  émettre 
en  lumière. 


Bien  que  les  résultats  qui  précèdent  ne  laissent  pas  de 
doute  relativement  à  la  réalité  et  à  l'influence  directe  exercée 
par  le  point  bulbaire  dont  il  s'agit,  sur  tes  phénomènes  de 
pression  sanguine  ea  rapport  avec  le  fonctionnement  du 
cœur,  l'expérience  suivante  faite  sur  le  chien,  est  bien  plus 
démonstrative  encore  : 

11  s'agit  d'un  chien  jeune  et  vi^ureux,  du  poids  de  13  kilogrammes, 
auquel  a  élé  administré,  psr  injection  ialra-veiueuse,  une  suffisante 
dose  de  chloral  pour  le  mettre  dane  un  état  d'insensibilité  absolue. 

L'hémodynamomètre  adapté  au  bout  central  de  l'artâre  carotide  gau- 
che, traduit  les  osciltatioaa  iatra- vase ulai ras  eous  l'inlluance  des 
battements  du  cœur. 

Dans  ces  conditions,  et  après  avoir  enregistré  les  pulsations  et  I* 
pression  iotra-carotidienne ,  avant  toute  iatervention  expérimentale 
d«  H.  ta-  P,  nous  pratiquons  directement,  en  passant,  i  travers  l'es- 
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a  occipilo-atloldien,  la  piqûre  du  noyau  bulbaire  du  cAté  ^uohe; 


t 


et  tout  aufieitôt  noua  voyous  ae  produire  l'effet  de  ratsatistemeal  dea 
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OBciilations,  et  la  chute  proportionaelle  de  la  pression  sangniae  :  ces 
efTeta  soat  ii)anifastes,  sur  la  ligoe  da  tracé  (X  X). 

Ainsi  qu'on  peut  le  lire  sur  la  ligne  des  secondes,  l'escitetiou  a  été 
de  courte  durée  (environ  8"). 

Un  résultat  presque  identique  est  obtenu  en  reneuvelant  la  même 
excilation,  à  peu  près  de  mâme  durée  (Rg.  ci-après). 

Cette  répétition  peut  être  réalisée,  lorsqu'on  s'y  est  exercé,  avec  le 
même  et  constant  résultat,  ua  très  grand  nombre  de  fois.  C'est  ainsi 
que  sur  ce  même  animal,  nous  avons  pu  le  raproduire  jusqu'à  18  fois. 

Mais  en  prolongeant  l'excitation,  et  en  atteignant  plus  profondément 
le  point  visé,  l'on  arrive  à  des  eFTelH  boaucoup  plus  marqués  et  tout  à 


fait  significatifs.  Le  graphique  suivant,  qui  correspond  b.  la  18*  piqûre, 
ea  fournit  un  remarquable  spécimen. 

L'on  ï  constate,  en  même  temps  qu'une  chute  complète  ds  la  preR- 
siOn  jusqu'au  0,  un  ralentissement  avec  arrêt  qui  ne  dure  pas  moins 
de  vingt-cinq  secondes.  Ici  la  démonstration  ne  laisse,  croyons-nous, 
rien  à  désirar. 

Il  importe  d'ajouter  que  l'examen  minutieux  des  parties 
a  montré,  dans  les  cas  expérimentaux  qui  précèdent,  comme 
dans  tous  ceux  qui  concernent  le  résultat  essentiel  de  nos 

Arch.  di  taïa.,  4*  léRiB.  —  1.  ad 
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recherches,  que  la  lésion  expérimcntiile  avait  bien  porté  sur 
le  point  visé  et  constituant  le  siège  organique  dont  il  s'agit. 
Nous  avons  à  peine  besoin  de  rappeler,  ft  ce  propos,  que  la 
piqûre  et  l'excitation  qu'elle  provoque,  n'ont  jamais  porté  sur 
le  centre  d'action  respiratoire  ou  réflexe  bulbaire,  attendu 
que  l'animal  survivait,  sans  modificntion  respiratoire  appré- 
ciable, à  chacune  des  nombreuses  piqûres  successivement 
renouvelées,  et  aussi  sans  manifestation  de  phénomènes  de 
sensibilité. 

Vlï 

Nous  n'avons  parlé  jusqu'à  présent  que  de  l'arrêt  cardiaque 
considéré  en  lui-même,  ou  du  moins  nous  n'avons  fait  qu'in- 
diquer, en  passant,  le  moment  précis  de  la  révolution  du  cœur 
pendant  laquelle  a'effeotue  cet  arrêt  :  le  moment  diastolique. 
11  était  facile  de  le  prévoir,  car  il  n'est  pas  douteux  qu'à  part 
le  si^e  central  du  point  excité,  nous  sommes  ici  dans  des 
conditions  analogues  à  celles  de  l'excitation  du  bout  périphé- 
rique ou  cardiaque  du  pneumogastrique  sectionné;  si  bien 
qu'il  est  permis  de  déduire, —  el  ce  sera  bientôt  notre  conclu- 
sion, —  de  nos  investigations  nouvelles,  que  les  fibres  exci- 
tées dans  le  bulbe  sont,  à  leur  ongine,  exactement  les 
mêmes  que  celle  que  l'on  met  en  jeu  dans  ce  bout  pérïpbé- 
rique. 

C'est  conséquemment,  en  état  de  diastole,  que  devait  se 
produire  l'arrél;  et,  en  effet,  c'est  ce  que  l'on  peut  directe- 
ment constater,  en  répétant  l'expérience,  le  cœur  étant  à 
nu  dans  la  poitrine  ouverte,  et  l'animal  étant  soumis  â  la 
respiration  artificielle. 

C'est  aussi  ce  qui  découle  clairement  des  variations  cons- 
tantes de  la  pression  sanguine  exprimées  par  les  graphiques 
ci-ticssus,  et  qui  concordent  avec  un  relâchement  diastolique 
momentané,  ou  un  ralentissement  plus  ou  moins  marqué  des 
battements  cardiaques,  toutes  les  fois  que  le  noyau  moteur 
ou  les  fibres  d'origine  en  question  sont  mises  en  jeu  par 
l'excitation  directe;  il  est  à  peine  besoin  de  rappeler  que  ces 
variations  consistent  dans  la  chute  ou  l'abaissement  du  niveau 
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de  la  tension  intra-vasculaire,  tels  qu'ils  se  trouvent  exacte- 
ment représentés  par  les  chiffres  ci-dessus,  correspondant  aux 
oscillations  de  la  colonne  monométrique. 


CONCLUSION  : 


En  résumé,  l'existence,  dans  le  bulbe  racbidien,  d'un 
noyau  d'origine,  ou  noyau  cardiaque,  des  fibres  motrices, 
centrifuges,   fibres  d'arrêt  ou    modératrices,  du  vague  ou 


83 

Figure  achâinatique  d'une  uonpe  de  la  parlie  moyenne  da  bulbe  racbidieu. 
N.M,  noyau  du  grand  hypoglosse  (O.H); 

S. G,  colonnes  de  Bubstance  grise  ou  noyaux  sensilirs  des  nerre  mixics; 
N.R,  noyau  des  corpa  resliformes; 
R.T,  racine  sengiiive  du  Irijumeau; 
F.P,   fibres  radiculaires  du  pneumogaslriquc ; 
N.A,  noj-aui  aeceasoirea  ou  moteurs  des  nerfs  mixles  bulbaires; 
A. M,  ligne  ponctMée  indiquant  le  Irajel  des   Obrcs   d'origine  motrice  ou  car- 
diaque du  pnoumoga^irique. 

plutôt  du  spinal  qui  les  lui  fournit,  est  démontrée  par  nos 
recbercbes  expérimentales. 

Le  siège  précis  de  ce  noyau  {fiif.  ci-dessus  N.A)  est  situé 
en  dehors  et  au  delà  des  colonnes  de  substance  grise,  sur  le 
trajet  des  fibres  et  du  noyau  resliformes,  non  loin  de  la  cou- 
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ulaire  du  noyau  Bensitif  (racine  bulbaire  ou  des 
Il  trijumeau  ;  exactement  au  niveau  des  amas  cel- 
les récentes  recherches  histologiques  de  StilliDg, 
,.  Clarke,  Van  Deen,  Huguenin,  et  les  belles 
hes  de  Mathias  Duval,  nous  ont  si  bien  fait  con- 
le  nom  de  noyaux  accessoires  d9  Ihypoglosse  et 
l'x/es  (pneumogastrique, spinal,  glossopharyngien). 

lonstration  nouvelle  confirme  et  explique  l'indé- 
t  la  dissociation  fonctionnelles  des  phénomônes 
respiratoires  et  cardiaques,  qui  relèvent  de  l'in- 
)aire,  par  l'intermédiaire  des  fibres  conductrices 
eumogastrique  et  spinal. 


Digmze.by  Google 


ACTION  DES  BOISSONS  DITES  SPIRITUEDSES 
SOR  LE  FOIE, 


Pir  M.  le  D'  Zteov 
(Plahcbbs  IX  I 


Les  récentes  études  expérimentales  de  MM.  Strauss  et 
Blocq  sur  la  cirrhose  alcoolique  du  foie  (Archives  de  Phy- 
siologie, octobre  1887)  prêtent  une  opportunité  de  rappro- 
chement à  la  publication  de  nos  expériences  restées  jus- 
qu'alors inédites. 

Cl.  Bernard  avait  communiqué  à  l'Institut,  le  27  mai  1873, 
leurs  conclusions  sommaires. 

Nous  avons  voulu  contribuer  à  l'élude  expérimentale  de 
cette  question. 

Disons  quel  a  été  le  point  de  départ  de  nos  recherches. 

Leur  objectif  était  la  reproduction,  sur  le  foie  des  animaux, 
des  lésions  dont  nous  avions  été  témoin  chez  l'homme. 

Le  liquide  spiritueux,  l'agent  nocif  étant  connu,  il  était 
logique  de  comparer  ses  eltets  sur  des  espèces  voisines  de 
l'organisation  humaine. 

Notre  but  était,  en  outre,  d'établir  la  contre-indication  d'une 
cure  aux  eaux  alcahnes  dans  certains  cas  où  r«lte  médica- 
tion n'avait  que  le  prétexte  banal  d'une  afTection  hépatique. 

Nous  avions  observé  maintes  fois  que  la  cirrhose  confirmée 
était  précipitée  dans  son  évolution  ;  que,  sous  l'inlluence  des 
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bains,  des  boissons  alcalines,  l'ascite  progressait  jusqu'à  né- 
cessiter la  ponction. 
A  .priori,  nous  avions  cru  pouvoir  adopter  ce  titre  : 

Cirrhose  expérimentale;  nous  en  avons    été    détourné, 
parce  que  les  études  du  laboratoire  comportent  seuls  les  faits 
'  'en' déterminés  et  qu'elles  s'opposent  à  toute  conclusion  pré- 
inçue. 

Nous  avons  cherché  sur  des  poulets,  des  lapins,  les  eflets 
3  l'emploi  à  dose  variable,  prolongée  de  l'absinthe  alcoolée, 
1  vin  blanc,  du  vin  rouge,  de  l'alcool. 

Deux  raisons  motivaient  notre  choix  du  poulet.  En  pre- 
ier  lieu,  les  liquides  étaient  bus  spontanément  par  les  sujets 
1  expérience;  c'était  une  condition  physiologique  impor- 
nte.  D'autre  part,  l'engraissement  des  volailles  avait  appris 
le  leur  foie  est  un  vrai  milieu  de  culture. 

Nos  recherches  se  décomposent  en  trois  séries,  que  nous 
Ions  analyser. 

PREMIÈRE  SÉRIE. 

Huit  poulets,  espèce  bressanne,  couvée  de  juin  1868,  sont  mis  en 
:périenco  \e  il  décemLre  1863. 

Régime  uniforme,  deux  repas  quotidiens,  neur heures  maiiD,  et  qua- 
a  heures  soir,  pour  les  solides,  maïs  et  blé  noir  mélangés. 
Les  liquides  sont  ainsi  distribués  : 

A  trois  du  vin  rauge  (Beaune,  1865);  à  trois  du  via  blanc  (Fuisse, 
es  Maçon);  à  deux  de  l'absinthe  du  commerce,  titrant  80,  10  0/0 
cool. 

Le  premier  jour,  les  boissons  sont  étendues  d'eau. 
Le  lendemain,  on  augmente  la  proportion  des  vins,  qui  sont  donnés 
in)  le  troisième  jour. 

L'absinthe  est  difilcîlement  acceptée,  les  poulets  ne  boivent  pas,  on 
terne  alors  tous  lee  deux  jours  le  mélange  aqueux  de  la  liqueur. 
Les  premiers  temps,  lien  d'anormal  dans  l'expression  physiologique, 
is  de  signe  d'ivresse. 

Un  fait  caractérise  les  buveurs  de  vins,  hypertrophie  considérable- 
\  leur  crële  colorée  rouge  vif. 

Les  deux  poulets  à  l'absinthe  exigent  des  ménagements  dans  les 
ises  pour  prendre  de  la  nourriture,  se  soutenir. 
Après  sept  semaines,  un  poulet  au  vin  rouge  prend  ses  pattes  in- 
ichies  en  dedans;  hors  de  la  cage,  il  a  peine  à  marcher,  mais  pas 
mouvements  rotatoirea. 
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Les  poulels  aménagâs  par  compartimâat  distÎDct  d'après  leur  bois- 
son, suivent  le  mSme  régime  et  sont  sacrifiés  par  catégorie. 

Le  97  Tévrier  1869,  deux  mois  douze  jours  aprâs  leur  mise  en  expé- 
rience, on  tue  un  poulet  au  vin  rouge,  un  poulet  au  vin  blanc,  une 
poussiae  à  l'absinthe,  la  deuxième  poussine  à  l'absinthe  est  tuée  le 
19  mars  suivant. 

Avant  de  consigner  les  lésions  observées,  il  importait  d'être  ren- 
seigné sur  la  structure  des  cellules  du  foie,  eur  leur  anatoroie  com- 
parée. 

Dans  le  Traité  d'histologie  de  Fiey,  traduit  par  Spillmann,  annoté 
par  Ranvier,  nous  l'olcvous  : 

•  Chez  les  animaux  à  ia  mamelle  et  chez  les  enrants,  on  rencontre 
les  molécules  graisseuses  à  l'état  normal. 

•  On  peut  artiGcielIement  provoquer  la  présence  de  la  graisse  dans 
les  cellules  hépatiques,  en  soumettant  les  animaux  à  une  alimentation 
grasse. 

•  Quelquefois  la  cellule  est  remplie  de  graisse,  de  manière  à  ua- 
cher  le  noyau.  Le  volume  des  cellules  augmente  souvent  dans  ces 
cas. 

1  Chez  l'homme  adulte  qui  prend  une  nourriture  riche,  on  remar- 
que ordinairement  le  foie  gras. 

«  I.a  cellule  hépatique  ne  s'altère  pas  en  se  chargeant  de  granula- 
tions graisseuses  et  peut  revenir  à  l'état  normal,  maie  il  existe  une 
autre  dégénérescence  graisseuse  pathologique  qui  entraîne  ta  destruc- 
tion des  éléments.  > 

Chez  les  oiseaux,  les  cellules  du  foie  sont  plus  grandes,  plus  gra- 
nuleuses que  chez  les  mammifères.  (Voir  la  coupe  à  l'état  normal  du 
foie  du  poulet.} 

Autopsie  du  poulet  n"  i,  vin  rouge  (27  février  1868). 

La  dissection,  l'examen  histologique  ont  été  fails  en  colla- 
boration avec  notre  ami  le  D'  Léon  Tripier,  qui  a  pratiqué 
des  coupes  et  figuré  des  dessins. 

Foie  (poids,  35  gr.).—  Parait  augmenté  de  volume  sur  tous  les  lobas  ; 
on  observe  des  traînées  gris  jaunâtre,  séparées  par  des  points  rouges 
vineux  très  irréguliers. 

Sur  une  coupe  faite  au  niveau  de  ces  portions  JaunAlres,  il  n'est  pas 
possible  de  limiter  exactement  les  différents  lobules,  tout  le  paren- 
chyme parait  manifestement  graisseux. 

Pas  d'épaissiasemeut  de  la  capsule  Gliesou. 

Cœur.  —Accumulation  de  graisse  sous  le  péricarde;  sur  la  coupe, 
traînées  jaunAlres  plus  claires  que  celles  du  foie. 
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Roins.  —  Dans  difTéreniei  parties,  traces  évidaDtas  da  graisse  dif- 
fuse. 

Crêtes  considérablement  augmentées;  papilles  vasoulaires  très  aail- 
lanles,  papillAmea  offirant  k  la  conpe  on  aspect  lardacé;  U  rougeur  ne 
persiste  que  sur  les  bords,  partout  ailleura  le  tissu  est  d'un  blanc 
lailenz. 

Point  ds  réaction  avec  U  teinture  d'iode. 


N*  1.  Poulet  au  via  bltuc. 

Foie  (poids,  30  gr.).  —  Volume  réduit  par  rapport  i  celui  du  vin 
rouge,  aspect  analogue  à  la  coupe,  taches  jaunfllres,  pas  d'épaieaisse- 
ment  de  la  capsule,  bile  vert  foncé,  vert  bouteille. 

Cœur,  reins,  crêtes.  —  Lésions  identiques  en  apparence  k  celles  dn 
vin  rouge,  fibres  communes  du  cœur  plus  altérées  que  les  propres, 
traînées  jaunAlres,  configurant  à  la  ooupe  perpendiouiatre,  la  spirale 
de  la  pointe  i  la  base. 

N»  1.  Poassine  à  {"absinthe  (21  février  1869). 

Foie  (poids,  28  gr.).  —  Volume  réduit.  Coloration  terre  de  Sienne, 
gomme  gulte;  dans  quelques  points,  on  trouve  de  petites  plaques  plus 
foncées,  des  vergetures  superficielles  correspondant  à  la  prsssion  des 
eûtes. 

Tissu  cellulo-graisseux,  sous-cutané,  très  abondant,  la  graisse  de 
l'épiploon  de  t  à  1  centimètre  et  demi  d'épaisseur.  Bile  très  paie. 
Capsule  non  épaissie. 

Le  foie  offre  une  grande  friabilité,  impossible  de  délimiter  les  divers 
lobules. 

IjA  coloration  superficielle  et  profonde  est  la  même. 

Cœur.  —  Traînées  jaunAtres,  fibres  musculaires  pflles. 

Reins.  —  Aspect  uniformément  jaunâtre. 

Crète  normale,  bien  différente  dans  ses  dimensions  des  précé- 
dentes. 

N"  2.  Pouasiae  à  fabsinlbe  (19  mars  1869). 

L«s  animaux  précédents  avaient  été  sacrifiée  par  la  section  de  la 
base  de  la  langue,  cette  dernière  par  la  section  de  la  moelle,  ce  qai 
veut  dire  sans  bémorrhagie. 

Foie  (poids,  42  gr.).  —  Le  sujet  pesant  81fi  grammes,  aspect  turges- 
cent rouge  vineux  ;  quelques  taches  janoétres  difTtises.  Vésicule  pleine 
verte,  épiploon  chargé  de  graisse.  Sur  une  coupe,  le  parenchyme  a 
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mAme  oolorstion  rouge  brun,  (A  et  là  petites  plaques  plas  claires,  jau- 
nfllres.  Veinos  sushépatii^es  remplies  d'un  sang  noir  oaillebotté. 

La  coloration  des  lobules  est  la  rnSme  au  centre,  à  la  périphérie. 
Foie  friable  très  congestionDé,  dans  lequel  se  dessinent  les  Teines 
Bushépatiques  ot  leurs  caillots  comme  une  véritable  injeetion  ;  le  foie 
ressemble  plutAt  à  la  rate,  dont  ie  tiesu  serait  lie  de  vin. 

Cœur  dur,  distendu  par  des  caillots  noirAtrea,  rien  à  noter  dans  l'as- 
pect général,  non  plus  à  la  coupe. 

Roiua.  —  Caillots  suivant  le  trajet  des  Taîsseaux,  tissu  plus  foncé, 
couleur  lie  de  vin;  points  d'aspect  graiBsoux  très  marqués  à  la  péri- 
phérie. 

Crête  ni  épaissie,  ni  hypertrophiée,  mesure  à  la  base  des  frangea 
t  millimètres  d'épaisseur. 

Autopsh  des  quatre  derniers  poulets  (t2  avril  1869). 

Rappelons  que  deux  buvaient  du  vin  rouge,  deux  du  vin  blanc. 

Premier  sujet,  vin  rouge  (poids  total,  1,502  gr.). 

Foie  (poids,  25  gr.).  —  A  l'œil  nu,  réduction  du  volume.  Coloration 
différente  des  précédents,  teinte  uniforme  rouge  jsune-bnin  moins 
.  foncé.  Dans  certains  points,  coloration  légèrement  jaunAIre ,  particu- 
lièrement dans  la  partie  sapé rienre  du  lobe  droit  et  à  la  face  inférieure, 
surtout  dans  la  région  située  au-dessus  du  Billon  transverse.  Pas  d'é- 
paississement  de  la  capsule.  Vésicule  biliaire,  modérément  remplie 
d'une  bile  bleu  de  Prusse. 

A  la  coupe,  mâme  coloration  k  l'extérieur,  k  l'inlérieur. 

Il  semble  qu'autour  des  orifices-porte,  il  existe  des  dépressions  beau- 
coup plus  marquées  qu'à  l'ordinaire,  de  sorte  que  la  coupe  paraît  par- 
semée de  Billons  acoentués. 

Le  tissu  du  foie  a  une  consistance  bien  plus  grande.  Le  toucher  est 
savonneux  ;  il  faut  une  traction  assez  forte  pour  amener  le  rupture  ; 
en  retrouve  pour  ainsi  dire  le  caractère  de  la  fibre  musculaire. 

Au-dessous  de  la  peau,  dans  la  grand  épiploon,  dans  les  interstices 
musculaires,  peu  de  graieBe,  et  A  sa  place  une  substance  gélaliniforme 
muqueuse. 

Cœur,  —  Volume  normal,  graisse  moindre  que  dans  les  antres  cas, 
à  la  coupe  quelques  traînées  blanchâtres. 

Reins.  —  Teinte  uniforme  rouge  violacée,  u'offirant  pas  de  stries 
jaunâtres. 

Crét9  coosidérablamenl  hypertrophiée,  très  vineuse.  Le  long  des 
pattes,  nombreuses  papilles  ronges. 
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Deuxième  sujet,  vin  rouge. 
Foie  (poids,  28  gr.).  —  PartieulBrHAs  identiques  avec  le  précédeot. 

Premier  sujet,  via  blanc  (poids  total,  i,H4  gr.l. 

Foie  (poids,  31  gr.).  —  Dimioution  de  volume,  aspect  plus  menu, 
muscles  plutôt  maigres.  A  l'ouverture,  pas  d'appareace  gela t in i forme, 
aillons  plus  marqués  qu'à  l'étal  normal,  coloration  rouge  brun  tirant 
sur  le  gris.  Consistance  molle,  friahiltlé  moins  grande  qu'à  l'ordinaire. 
Capsule  non  épaiasie;  à  la  coupe,  même  coloration  qu'à  la  surface,  ou- 
vertures vasculaires  très  marquées,  dépressions,  sillons.  Vésicule  peu 
distendue  par  une  bile  bleu  de  Prusse. 

Cœur.  —  Traînées  blanchâtres  ;  rien  aux  orifices. 

Heins.  —  Rien  de  parliculicr. 

\oies  digeslives.  —  Recherche  des  plaques  rouges  dans  l'estomac, 
l'intestin.  Rieu  dans  l'œsophage,  le  gosier. 

Chez  les  poulets  au  vin  blanc,  c'est  an  delà  du  porte-manteau  qu'ap- 
paraissent, au  nombre  de  trois  ou  quatre,  de  légères  taches  occh^-mo' 
tiques  dans  l' intestin. 

Deuxième  si^et,  vin  blanc  (poids  total,  1,430  gr.). 
Foj'e  (poids,  26  gr.).  —  Similitude  avec  le  précédent. 

Les  expériences  de  la  première  série  ne  sont  que  des  re- 
cherches de  tâtonnement. 

It  s'en  dégage  toutefois  un  fait  inattendu,  très  curieux,  la 
prolifération  des  créles. 

Leur  augmentation  de  volume  a  eu  pour  condition  l'usage 
du  vin  rouge  et  blanc. 

La  teinte  écarlate  de  leurs  franges  a  paru  plus  intense  avec 
le  vin  rouge. 

L'hypertrophie  s'est  développée  du  17  décembre  au  22  avril, 
à  tel  point  que  les  crêtes,  se  recourbant  en  forme  de  parasol, 
recouvraient  les  yeux  des  animaux. 

Après  deux  ans  et  demi  de  conservation  dans  de  l'alcool 
qui  avait  dil  les  rétracter,  nous  les  moatrions,  en  octobre  1872, 
au  Congrès  de  l'avancement  des  sciences,  eit  session  à  Lyon, 
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elles  mesuraient  18  centimètres  environ,  avec  une  épaisseur 
moyenne  de  6  à  S  millimètres. 

La  détermination  d'un  fait  physiologique  doit  être  soigneu- 
sement précisé,  dit  Cl.  Bernard. 

Conformément  à  ce  précepte,  nous  observerons  que  le  dé- 
veloppement inusité  des  crêtes,  sous  l'influence  des  vins 
rouges  et  blancs,  s'est  montré  dans  une  espèce  particulière  de 
poulets,  l'espèce  bressanne. 

C'est  une  race  domestiquée  depuis  longtemps,  et  réputée 
pour  ses  aptitudes  à  l'engraissement. 

De  plus,  la  contrée  où  se  fait  l'élevage  est  plane,  basse, 
âl6  mètres,  soumise  aux  causes  paludéennes  débilitantes. 

Ces  détails  utiles  à  consigner  seront  mis  en  regard  des 
phénomènes  analogues,  observés  dans  une  autre  espèce,  à 
une  altitude  différente. 

Nous  aurons  à  comparer,  dans  la  série  suivante,  les  crêtes 
de  poulets  d'un^  espèce  rustique  de  montagne  à  540  métrés. 

En  quoi  consiste  la  méthode  d'engraisser  les  volailles? 

Sommairement,  elle  exige  la  stabulation  dans  l'obscurité, 
tout  au  moins  à  l'abri  de  la  lumière  directe. 

La  poussine  est  nourrie  avec  de  petites  boulettes  de  farine 
de  maïs  ou  de  blé  noir  qu'on  trempe  dans  du  lait  avant  d'en 
gaver  le  sujet.  La  main  gauche  maintient  le  bec  ouvert  pen- 
dant que  la  droite  procède  à  l'introduction  de  la  pâtée,  elle 
exerce  des  pressions  successives  le  long  de  l'oesophage  pour 
entraîner  l'aliment  jusqu'au  gésier. 

L'opération  réclame  certaines  aptitudes  d'adresse,  d'atten- 
tion. C'est  ouvrage  de  femme,  mais  toutes  ne  sont  pas  à 
même  de  réussir,  et  nombre  de  volailles  soumises  à  l'engrais- 
sement, étouiïent  ou  dépérissent. 

Cette  industrie  a  ses  traditions  héréditaires,  ses  arcanes  de 
tour  de  main. 

Les  contrées  où  elle  a  pris  depuis  longtemps  racine  sont  : 
Le  Mans  et  Bény,  dans  l'ancienne  Bresse.  Louhans,  dans 
Saâne^t-Loire,  est  en  train  de  disputer  la  médaille  d'hon- 
neur à  ce  berceau  réputé  de  l'engraissement. 

Dans  cette  préparation,  ainsi  que  dans  tant  d'autres,  le 
métier  mécanique  tend  à  remplacer  te  métier  à  bras. 
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Chacun  a  vu  fonctionner  au  Jardin  d'acclimatation  de  Parts 
le  gavage  avec  ta  sonde  activée  par  une  pédale. 

La  nature  de  la  farine  a-t-elle  une  influence  sur  la  qualité 
de  la  graisse  qui  se  répand  dans  le  foie  et  l'interstice  des 


Il  est  d'observation  que  la  farine  de  sarrasin  ou  de  blâ  noir 
est  préférable  à  celle  du  maïs  qui  fournit  une  graisse  trop 
jaune. 

Une  pratique  empirique  abraae  la  crête  de  tout  chapon  des- 
tiné à  l'engraissement.  Quel  peut  en  être  le  motif? 

La  persistance  de  cette  aigrette  érectile  appellerait«lle  trop 
de  sang  chez  son  voisin  le  cerveau  et  troublerait-elle  le  trans- 
formisme graisseux? 

Les  crêtes  sont  un  surproduit  estimé. 

Pour  voir  se  répéter  nos  expériences,  nous  avions  proposé 
au  Jardin  d'acclimatation,  à  Paris,  de  faire  proliférer  les 
crêtes  en  suivant  les  indications  que  le  hasard  nous  avait  ré- 
vélées; ce  pouvait  être  un  proBt  surajouté.  Cette  invitation  n'a 
pas  eu  de  suite. 

Le  professeur  Ollïer,  à  propos  de  ses  rhinoplasties,  a  dé- 
montré l'analogie  qui  rapproche  cet  accroissement  expérimen- 
tal des  crêtes  de  l'hypertrophie  du  tisbu  érectile  dans  les  ex- 
croissances diflormes  du  nez. 

DEUXIÈME  SÉRIE. 

Neuf  poulets,  marne  couvée,  fin  juin  1869,  espèce  rustique  de  la 
Hant»fiavoie,  Bout  mis  en  expérience  le  3  décembre  1810. 

1^8  animaux  sont  placés  dans  une  cage  divisée  assez  vaste,  permet- 
tant des  mouvements  faciles,  exposés  à  une  lumière  suffisante  dans  de 
bonnes  conditions  de  propreté  et  d'hygiène. 

Régime  solide  uniforme,  mais  et  blé  noir,  rarement  du  pain  détrempé 
ou  panade. 

Relativement  au  liquide,  nous  les  partageone  ainsi  : 

Trois  à  l'eau  ordinaire,  devant  servir  de  témoins  ;  deux  au  vin  rouge 
(Beaune  1866);  deux  su  vin  blanc  sec  (Fuissé-Mâcon);  deux  à  l'absinthe 
du  commerce,  80  0/0  alcool. 

Les  vins  rouge  et  blanc,  mélangés  au  début  avec  un  tiers  d'eau,  ont 
été  bus  purs  avant  la  quinzaine. 

L'absinthe  a  longtemps  été  additionnée  d'eau  en  proportions  dé- 
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croisBantsa,  Par  deux  fois,  il  a  fallu  revenir  à  l'eau  seule,  parce  que 
lee  poulets  soumis  au  breuvage  alcoolé  avaient  perdu  l' appétit.  Vingt 
jours  avant  d'Atre  néoropsiës,  ils  prenaient  l'abaiothe  presque  pure. 

Au  bout  de  quatre  moia  et  demi,  un  certain  nombre  d'entre  eux  est 
saorillé  ;  les  résnllats  seront  analysés  plus  loin.  Les  autres  sont  con- 
servés jusqu'au  20  septembre  18*70,  ayant  fourni  près  de  dix  mois  d'ex- 
pdrience.  Ces  derniers  ont  eu  à  supporter  un  été  très  chaud. 

Le  poulet  au  vin  ronge  n'a  jamais  été  vigoureux;  la  crainte  de  te 
perdre  l'a  fait  luer  un  mois  plus  M. 

Au  début,  les  sujets  n'ont  rien  présenté  comme  physionomie  spé- 
ciale :  le  plumage  eat  resté  luisant,  les  pattes  n'onl  paa  élé  déformées. 
Le  naturel  bataillar*d  se  révèle  au  plus  baut  point  lorsqu'on  essaie  de 
mettre  en  présence  hors  de  la  cage  les  rouges  et  les  blancs  ;  mêlés  à  ce 
tournoi,  les  buveura  d'eau  et  d'absinthe  y  font  triste  figure. 

Autopsie  du  n'  i,  vin  roage,  16  avril  1870  (section  du  bulbe; 
poids  total,  1,145  gr.). 

Foie  (poids  89  gr.).  —  Motos  volumineux  que  chez  les  suivants, 
friable,  rouge,  vésicule  plus  remplie,  plus  distendue. 

Cueur.  —  Nombreuses  plaques  laiteuses  sur  les  deux  ventricules; 
elles  paraissent  provenir  d'une  transformation  de  la  graisse  en  ces 
points  ;  en  effet,  on  suit  très  bien  le  processus  i  mesure  qu'on  se  rap- 
proche de  lo  base  ventriculaire;  on  voit  une  masse  graisseuse  d'un 
jaune  brunâtre  qui  se  trouve  placée  enire  deux  feuillets  qu'on  retrouve 
constamment  an  niveau  des  plaques.  En  ce  point,  la  graisse  a  disparu, 
d'oit  la  teinte  laiteuse.  La  paroi  veniriculaire  est  très  mince.  Sur  la 
face  interne,  traînées  jaunâtres,  surtout  au  niveau  des  cordages. 

Reins.  —  Coloration  jaunfltre  au  bile,  abondance  de  graissé  friable. 

Crête.  —  Épaissie  sans  doute,  très  rouge;  l'hypertrophie  ne  res- 
semble plus  à  celle  de  l'sspèoe  bresaanne,  elle  eat  abraeée,  concentrée. 

N"  1,  via  blanc,  16  avril  1970  (section  du  bulbe;  poids,  1,S76  gr.). 

Foie  (poids,  32  gr.).  —  Gorgé  de  sang  par  la  congestion  due  au 
procédé  de  mort,  la  section  de  la  base  de  la  langue  amène  en  effet, 
par  l'hémorrhagie,  une  réduction  très  notable  de  la  glande  hépatique. 

Aspect  jaunâtro,  vésicule  volumineuse. 

Cœnr.  —  Parois  venlriculaires  gauches  parsemées  de  taches  lai- 
teuses superficielles,  même  couleur  sur  quelques-uns  des  cordages  se 
rendant  aux  valvules  snriculo-ventriculaires,  ventricule  droit  :  parois 
très  amincies,  S  millimètres  à  la  base,  moins  d'un  millimëtra  d'épais- 
seur à  la  pointe;  à  oontre-jour,  cette  paroi  a  la  coloration  blanc  jau- 
nâtre d'une  transformation  graisseuse  très  avancée. 
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Disons  que  les  cellules  hépatiques  étaient  parbitemenl  délimîWes  «t 
ne  contensiant  ni  graisse  ni  pigment  en  excès. 

Peins  semblables  ù  ceux  du  vin  rouge,  rien  de  particulier  relative- 
ment aux  caaalicules  vasculaires,  qui  cependant  paraissent  un  peu 
plus  étroits. 

N"  i.  Abaintbe,  \G  avril  ISTO  (section  du  bulbe  ;  poids  tota],  1,410  gr.). 

Foie  (poids,  40 gr.).  —  A  l'ouverture,  teinte  plus  verte  de  la  graisse, 
tendance  à  sa  réduction,  à  sa  résorption.  Volume  augmenté,  très  friable, 
par  places  teintes  vineuses,  ailleurs  traînées  jaunâtres  plus  ou  moins 
claires.'  Sur  dirférentes  parties  du  lobe  droit  surtout,  plaques  blan- 
cbaircs  se  dirigeant  à  gauche  et  paraissant  tenir  h  l'épaississement  d« 
la  capsule.  Sur  la  face  inférieure  des  deux  lobes,  particulièrement  sur 
les  points  saillanls,  reparaissent  les  mêmes  plaques. 

A  la  coupe,  piqueté  jaunâtre  très  Un.  Bile  coagulée  en  pftte  très 
épaisse.  Elle  était  liquide  chez  les  autres. 

Cwar.  —  Mêmes  caractères  que  chez  les  précédents,  mais  plus 
avancés. 

L'examen  microscopique  ne  montre  pas  de  difCérence  bien  appré- 
ciable entre  les  coupes  de  ce  foie  et  celtes  du  foie  des  poulets  à  l'eau. 
Les  capillaires  ne  semblent  pas  épaissis;  de  part  et  d'autre,  on  dis- 
linguo  le  double  contour. 

A  l'intérieur,  des  globules  sanguins  ovoïdes  allongés,  dont  le  nojau 
Ee  colore  très  bien  avec  le  carmin.  On  ne  saurait  les  prendre  pour  des 
corpuscules  de  tissu  conjonctif,  attendu  qu'ils  sont  identiques  aux 
cléments  qu'on  rencontre  dans  les  grosses  veines  centrales  où  se  voit 
presque  toujours  un  caillot. 

Ce  fait  doit  être  attribue  à  l'hyperémie  consécutive  à  la  section  du 
bulbe,  de  même  qu'on  peut  interpréter  ainsi  la  réplétion,  la  distension 
vasomotrice  de  tout  le  système  vasculaire  intralobulaire. 

Enfin,  s'il  s'agissait  d'un  commencement  de  sclérose,  il  est  probable 
que  les  éléments  ne  se  rencontreraient  pas  dans  le  foie  du  poulet  à 
l'eau.  Il  est  vrai  que  leur  nombre  est  ici  moins  considérable.  En  tout 
cas,  on  ne  pourrait  conclure  qu'à  une  hyperémie  plus  intense. 

QuBut  au  parenchyme  proprement  dit  (cellules  hépatiques),  il  est  en- 
tièrement semblable  dans  les  deu:t  cas.  On  voit  bien  le  réseau  biliaire 
qui  limite  les  cellules,  et  dans  celles-ci  un  noyau  arrondi  ou  légère- 
ment ovalaire;  à  son  pourtour,  une  masse  de  protoplasma  granuleux, 
mais  qui  ne  contient  pas  de  granulations  pigmenlaires  ni  des  goutte- 
lettes graisseuses  en  excès.  Les  volumes  des  cellules  identiques  do  part 
et  d'autre. 

Si  le  diamètre  des  mailles  dn  réseau  semble  parfois  varier,  il  bot 
rapporter  ces  différences  à  la  seule  disposition  des  lobolM.  -    - 
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Lorsque  la  veine  centrale  est  coupée  perpendiculairement,  Igs  mailles 
sont  étroites  el  arrondies;  si  la  section  est  oblique,  les  mailles  sont 
plus  longues  que  larges;  euRo  dans  la  coupe  longitudinale,  on  voit  ces 
deux  formes  alterner. 

No  1.  Eau,  16  avril  1810  (section  du  bulbe;  poids,  1,388  gr.). 

Foie  (poids,  25  gr.).  —  Sensiblement  plus  petit,  coloration  uniToi-mc, 
ronge  jaunfltre,  à  cela  près  qu'elle  n'est  plus  brune  dans  les  points  qui 
ont  cessé  d'être  congestionnés.  Vésicule  contenant  une  bile  verdAlre. 
Capsule  manîfestemenl  épaissie  dans  les  points  où  elle  se  réDéchit;  à 
contre-jour,  traînées  blanchâtres  représentant  dee  arborisations  vss- 
culaires. 

Cœur.  —  Modifications  ressemblant  à  celles  signalées  dans  les  trois 
cas  précédents,  soit  à  la  superficie,  eoit  à  l'intérieur  des  ventricules  ; 
toutefois,  elles  sont  moins  marquées. 

Quatre  derniers  poulets  sacrifiés  le  20  septembre  1810, 

itBHARQUEs  OBN^RALES.  —  Cc  lol  des  i^uatro  sujets,  soumis  à  un  ré- 
gime de  boissons  distinctes,  nous  a  fourni  las  lésions  caractéristiques 
auxquelles  se  rattachent  nos  conclusions. 

Les  altérations  du  parencbyme  hépatique  apparaissent  nettement 
dans  les  plancties  ci -dessous  exposées. 

Malgré  la  température  d'un  été  très  cbaud,  les  poulets,  contre  toute 
prévision,  ont  mangé,  bu  spontanément,  se  sont  noun'is. 

Ile  ont  fourni  exactement  une  épreuve  de  deux  cent  quatre-vingt- 
onze  jours,  du  3  décembre  1810  au  20  septembre  1371. 

N"  2,  vin  rouge,  tué  le  18  août  1310. 

L'animal,  qui  n'était  pas  bien  portant,  a  dû  âtre  Bacrillé  plus  tôt  que 
ses  trois  autres  témoins  d'expérience. 

L'état  de  son  foie  est  reproduit  dans  le  dessin  suivant. 

La  légende  mentionne  les  altérations.  On  s'en  rendra  mieux  compte 
en  se  reportant  à  la  figure  du  foie  à  l'état  normal  chez  le  poulet. 

N"  2,  vin  blanc,  tué  le  20  septembre  1870  (section  de  la  base 
de  la  langue;  poids  total,  IrSlSK^.SO). 

Foie  (poids,  22«',25).  —  Aspect  décoloré,  consislance  ordinaire.  Moins 
de  traces  de  tissu  jaunâtre.  Vésicule,  volume  et  coloration  presque 
normales;  la  bile  offre  une  consistance  plus  visqueuse. 

Pcea.r  exsangue  (poids,  12",60).  —  Système  musculaire  assex  fourni. 
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mais  décoloré.  Crëto  charnue,  hypertrophiée  plutAt  daoe  son  épaisseur. 
Système  un)^éal  notablement  développé,  non  le  bec. 

N>8.  Poulet  absinthe,  tué  le  SO  septembre  1870  (section  da  bulbe; 
poids  total,  760  gr.). 

Au  moment  oA  l'animal  va  s'éteindre,  il  n'y  a  pas  eu  hémorrhagie, 
Les  organes,  les  vaisseaux  ont  gardé  le  peu  de  sang  qui  les  par- 
courait. 

Foie  (poids,  Î3",&0).  —  Vésicule  volume  ordinaire,  contenant  une 
liqueur  vert  pflle  de  consistance  peu  visqueuse,  liquide,  presque  dif- 
fluenle. 

Cœur.  —  Atrophie  musculaire  considérable.  Les  paroia  ventricu- 
laires  ont  la  minceur  d'une  feuille  de  papier  fort.  Tissu  musculaire 
presque  résorbé,  Taisceeux  réduits  à  leur  gaine  fibreuse  avec  traces  de 
leurs  Bbres.  Tissu  osseux  très  desséché.  Tissu  corné,  cassant,  coupé; 
la  lame  supérieure  du  bec  dépassait  de  2  centimètres  et  demi  la  lame 
inférieure,  l'ergot  S  fois  le  volume  d'un  crayon  ordinaire,  mesurait 
4  centimètres  et  demi  de  longueur.  Crète  atrophiée. 

Le  poulet  a  péri  dans  une  réduction  squelettique  très  avancée  ;  pour- 
tant il  a  bu,  mangé  jusqu'aux  derniers  jours,  bien  que  l'inanition 
progressât  en  raison  de  la  difllculté  qu'apportait  la  déformation  du 
bec  &  la  préhension  du  grain.  Sa  plume  terne,  brisée,  était  pendante. 

N>  S.  Poulet  eau,  tué  le  tO  septembre  1870  (section  base  de  la  langue  : 

poids  total,  ],Ï50  gr.). 

Foie  (poids,  21  gr.). 

Cœur.  —  .aspect  normal.  Muscles  peu  atrophiés;  graisse  en  petîlc 
quantité.  Crête  épaisse,  forme  rasée. 

Nous  devons  à  l'obligeance  du  professeur  de  chimie  à 
l'école  vétérinaire  de  Lyon  l'analyse  comparative  des  vins 
employés  ;  quant  à  leur  teneur  alcoolique  la  dose  de  ces 
boissons  a  été,  par  jour  et  par  animal,  de  SO  centimètres 
cubes  en  moyenne. 

Quatre  échantillons  de  vins  ont  été  soumis  à  mon  examen  : 

A.  Vin  de  Beaune,  1866. 

B.  Vin  blanc  de  Fuisse,  1868. 

C.  Vin  blanc  du  Bugey  (sans  date). 

D.  Vin  rouge  du  Bugey  (sans  date). 

1°  La  proportion  en  volume  d'aloool  pour  100  (toutes  ré- 
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ductions  faites  pour  ramener  les  résultats  comme  s'ils  avaient 
été  obtenus  à  4-  15")  a  été  trouvée  de  : 

A.  Vin  de  Beaune 10,5 

a  Vin  de  Puiaeé 13,65 

C.  Vin  blanc  du  Bugey 10,55 

D.  Vin  rouga  du  Bugey. 7,9 

2°  La  proportion  fin  poids  d'alcool  pour  100  (toutes  ré- 
ductions également  faites)  a  été  trouvée  de  : 

A.  Vin  de  Beaune H, 4 

B.  Vin  blanc  de  p-uiasé 10,92 

C.  Vin  blanc  du  Bugey 8,« 

D.  Vin  ronge  du  Bugey 6,32 

Lyon,  4  mal  ltJ7S. 

Signé  :  J.  Péteau. 

TKOISIÈME  SÉRIE 

Cinq  lapina  d'une  mâme  portée,  juin  1871,  sont  mis  en  eupérience 
lo  10  janvier  181i  : 

1"  A  l'absinthe,  mflle  grie  blanc â,800s' 

a-  Au  vin  blanc,  mâle  gria 2,100 

3°  Au  vin  rouge,  femelle ■ .  2,500 

A'  X  l'alcool  absolu,  femelle 2,600 

S"  Sans  boiason,  femelle 2,100 

Le  régime  eollde,  uniforme  pour  loua,  conaiate  en  végétaux  herba- 
cés, épluchures  de  pommes  de  terre  et  de  fruits. 

Le  lapin  ne  boit  paa;  on  dit  vulgairement  qu'on  le  lue  en  lui  fai- 
sant avaler  un  petit  verre  d'eau-de-vie,  11  a  donc  fallu  se  servir  d'une 
pipette  graduée  pour  lui  faire  prendre  les  liqueurs. 

Le  premier  jour  seulement,  elles  sont  additionnées  d'eau;  le  lende- 
main, données  pures.  La  dose  quotidienne  est  de  3  cenlimèti'ca  cubes 
deux  fois  par  jour.  L'effet  immédiat  consiste  en  une  sorte  de  collapsus 
bientât  dissipé  chez  les  lapins  à  l'alcool  à  l'absinthe. 

Les  deux  sujets  au  vin  rouge  et  blanc  semblent  supporter  tout  de 
suite  10  centimètres  cubes  et  plus. 

Après  cinq  jours,  lea  lapins  à  l'alcool  à  l'absinthe  meurent.  La  doae 
était  vrBiaemblablement  trop  forte. 

Le  18  janvier,  ils  sont  remplacés  : 

Poid». 

1  •  A  l'alcool 5,2008'- 

2*  Al'absinthe 2,900 

AnuH.  oa  pHYa.,  4*  sébii.  —  1.  & 
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Le  liquide  additionné  moilié  eau  eet  donné  tous  les  deux  jours. 

Malgré  cette  réduction,  le  lapin  à  l'alcool  meurt  le  ii  janvier  sans 
spasme,  sans  convulgions.  Son  poids  avait  augmenté  de  100  grammes 
en  huit  jours.  L'alcool  avait  été  sufTocant,  la  mort  instantanée. 

Autopsie.  —  Rien  de  spécial  dans  la  muqueuse  digeslive.  Le  pou- 
mon exhale  t'odeu^  alcoolique,,  analogue  h  celle  qui  caractérise  les 
ivrognes  de  profeîieioii. 

Foie  ponctué  à  la  surface  inrérieure  des  parties  lamellirormes,  lobe 
di'oit  très  congeslioniiéÉ 

Les  pièces  sont  mises  en  réserve  dans  une  solution  très  étendue 
d'acide  chromique. 

Le  5  février,  nouveau  sujet  mis  à  l'alcool,  poids  2,700  grammes.  Sa 
dose  d'alcool,  commencée  au  tiers,  1  centimètre  cube  pour  2  centimè- 
tres cubes  d'eau,  comme  l'absinthe  donnée  tous  les  deux  jours. 

S  février.  Le  sujet  de  l'absinthe  (18  janvier)  supporte  mal  son 
breuvage  ;  mauière  de  coma  à  chaque  ingestion,  respiration  nasale 
aocéléi-ée,  battement  du  flanc,  poil  terne,  rerroidissement  du  bout  de 
l'oreille,  diminution  de  la  contractilité  à  l'exploration  sensible  des  pau- 
pières. 

Le  10  février,  le  hipiu  supporte  mieux  le  liquidej  il  a  moins  d'an- 
xiété après  avoir  bu. 

Mis  à  terre  hors  de  sa  cage,  il  est  agile,  a  le  poil  plus  luisant,  il  se 
dérobe  à  la  poursuite  d'un  chien. 

IjO  34  février,  mort  pendant  l'ingurgitatioD  liquide,  sans  convul- 
sions sans  signes  d'agonie. 

Autopsie.  —  Le  poids  n'est  pas  pris  comme  comparaison. 

Fois.  —  Sur  la  face  convexe,  petits  points  arrondis  déprimés  offrant 
une  coloration  blanchâtre;  à  la  coupe,  pas  d'épaississement  notable 
de  la  capsule  de  Glisson  à  ce  niveau.  Les  coupes  faites  sur  les  pre- 
mières pièces  ayant  séjourné  dans  l'alcool  n'offrent  rien  de  particulier 
du  cété  du  parenchyme.  Les  cellules  sont  volumineuses,  présentent 
de  gros  noyaux  avec  1  ou  2  nucléoles  très  visibles,  les  granulations 
sont  jaunâtres,  mais  ne  paraissent  pas  de  nature  gi-eisseuse. 

Dans  le  tissu  interstitiel,  rien  d'apparent  de  changé  dans  les  cane- 
ticulcs  hépatiques.  Pour  les  vaisseaux,  peut-être  un  peu  d'épalssis' 
sèment,  point  à  vériiler  encore.  Le  tissu  musculaire,  pâle  et  friable, 
ne  contient  point  de  graisse. 

Jisloiuac.  —  Tuniques  amincies  comme  une  pelure  d'oignon,  déchi- 
rées H  la  moindre  pression.  Le  bol  alimentaire  retenu  en  grande 
quantité,  n  produit  la  diUtsLion  excessive,  l'amincissement  des  mem' 
branes,  pas  trace  d'hj'pcrémie,  surface  pâlie. 

Hcins  puraisiiont  hypertrophies. 
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s  diminués  de  volume,  aérés,  nullement  engoués,  surnageant 
dans  l'eau. 

Larynx.  —  Traces  d'ecchymoses  dans  la  glotte,  le  parcours  de  la 
trachée.  Durant  la  vie,  on  a  consisté,  chez  le  lapin  à  l'alcool  et  à  l'ab- 
sinthe seulement,  une  loui  saccadée,  un  rontlemeul  spasmodique. 
Cette  fluxion  de  In  muqueuse  laryngée  trachéale  ne  serait-elle  point 
analogue  à  celle  constatée  chez  l'ivrogne  a  voix  de  rogomme? 

Cœur.  —  Droit,  vide,  absolument  ratatiné,  à  fibres  musculaires 
plissées;  gauche,  au  contraire,  distendu. 

Lapin  à  i'alcooL 

Soumis  depuis  le  5  février  à  des  doses  modérées  de  sa  boisson, 
l'animal  supporte  tant  bien  que  mal  son  régime. 

U  s'agissait  d'une  femelle  qui  paraissait  déprimée  ;  elle  allait  mettre 
bas.  I^  11  mars,  elle  fait  six  petits,  qu'elle  tue  presque  aussitôt. 

Suspendu  une  semaine,  l'alcool  est  repris  coupé  avec  de  l'eau;  mais, 
après  3  jours,  la  bêle  succombe  le  27  mars.  Poids  total,  2,610  gram- 
mes; antérieur.  S, 700  grammes;  soit  90  grammes  de  perte,  mais  tenir 
compte  de  l'influence  de  la  portée. 

Autopsie.  —  Rien  de  bien  modilté  dans  l'aspect  du  tissu  musculaire  ; 
il  est  pâli,  anémié,  contient  peu  de  graisse. 

Estomac.  —  Muqueuse  blanche,  nacrée,  exsangue,  surtout  au  niveau 
de  la  petite  courbure  ou  pylorique.  Les  aliments  pelotonnés  en  boule 
sont  iuvisqués  d'un  suc  lactescent.  Çà  et  là,  dans  le  parcours  des  in- 
testins, des  arborisations  qui  semblent  plutCt  dépendre  de  la  stase 
sanguine  posl  morlem. 

Foie  (poids  10  gr.).  —  Aspect  réduit  de  la  glande,  coloration  terne 
gris,  jaune  ou  rouge,  rebord  tranchant,  surtout  décoloré.  Vésicule 
très  contractée,  volume  d'un  canon  de  plume  d'oie. 

Poumon  tout  bosselé  pai'  des  soulèvements  emphysémateux  que 
la  pression  déplace.  Tissu  pou  coloré,  a  l'aspect  presque  du  maïs. 

Cœur.  —■  Semble  atrophié;  dans  la  fibre  musculaire  du  cœur  droit, 
la  surface  est  ridée,  plissée  dans  le  sens  longitudinal. 

Rein.  —  Coloration  normale  dans  les  coupes  superficielles  et  pro- 
fond est 

Cet  examen  est  fait  sur  une  coupe  de  foie  à  l'état  frais  ;  la  planche 
Ci-jointe  montre  l'examen  micrographique. 

Le  6  avril)  les  trois  autres  lapins  sont  tués  par  la  contusion  sur  le 
bulbe. 

il  s'agit  d'un  lapin  au  régime  ordinaire  sans  boisson,  au  vin  blauc, 
au  vin  rouge,  en  expérience  depuis  le  10  janvier, 
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Rien  d'anoiinal  dons  les  derniers  jours.  Les  lapins  vin  blanc  et  rouge 
avaient  conservé  les  attributs  de  la  santé,  de  la  force,  leur  poil  était 
luisant. 

Leur  poids  total  avant  d'être  dépouillés  : 


f>  Vin  blanc 2,  (OW  2,600" 

2"  Vin  rougo 8.500  !,900 

3"  Régime  ordinaire Ï,i00  2,6*0 

Examen  nécropsique.  —  Les  trois  lapins  sont  ouverts  simultané- 
ment pour  être  comparés. 

l"  HÉGiuE  NATUREL.  —  Gralsso  dans  la  cavité  abdominale.  Ce  tissu 
adipeux,  dO  sans  doule  à  la  stabulalion,  est  un  peu  moindre  chez  le 
sujet  au  via  blanc,  semble  exister  en  même  proportion  chez  le  vin 
rouge. 

Chair.  —  Diane  rosé  chez  le  naturel,  blanc  rosé  chez  le  vin  blanc, 
plus  colorée  chez  le  vin  rouge. 

Estomac.  —  Muqueuse  blanc,  très  légèrement  rosé  chez  le  naturel. 
Dans  l'iatestia,  membrane  plus  saine,  plus  adhérente  que  chez  les 
autres. 

2°  Vin  blanc  et  houob.  —  Muqueuse  plus  teintée,  non  au  niveau 
pylorique,  mais  au-dessus  de  la  petite  courbure.  Beaucoup  plus  Criable 
chez  les  deux  sujets  au  vin  sans  être  rouge  ni  violacée. 

En  retournant  l'estomac  on  peut  racler  avec  le  dos  du  scalpel,  la 
couleur  persiste.  Elle  est  donc  bien  inhérente  au  tissu;  d'ailleurs,  pas 
d'arborisations,  d'ecchymoses  post  morlem. 

Foie  (poids  ;  1»  naturel,  81  gr.  ;  2"  vin  blanc,  82  gr.  ;  3"  vin  reuge, 
100  i;r.  50).  —  Aspect  général  moins  tuméné,  moins  coloré  chez  le  n°l. 
Feut-ëtre  la  perte  de  sang  plus  grande  qu'il  a  éprouvée  est-elle  cause 
d'un  peu  de  pâleur.  Ce  lapin  a  lutté  beaucoup  ou  moment  d'élre  tué, 
une  large  ecchymose  s'était  produite  dans  la  région  cervicale.  Face 
inférieure  du  foie  n"  1,  les  deux  substances  jaune  et  rouge  se  distin- 
guent assez  bien.  La  vésicule  est  un  peu  plus  accentuée  que  chez  les 
deux  autres.  Le  foie  du  vin  blanc  est  couleur  vineuse  jusqu'à  son  re- 
bord. Le  foie  du  vin  rouge  est  couleur  rouge  brun  avec  de  larges 
bandes  ponctuées  gris  verdftlre.  C'est  surtout  dans  le  sens  transver- 
sal de  l'épaisseur  hépatique. 

Face  supérieure,  rien  a  noter. 

Cœur.  —  En  prenant  pour  point  de  comparaison  celui  du  n"  1,  on 
ne  constate  de  différence  que  dans  une  coloration  plus  accusée  des 
muscles  cardiaques  chez  le  vin  rouge. 

Poumons.  —  Ijbs   poumons  des  trois  sujets  ne  présentent  pas,  à 
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beaucoup  près,  l'emphyBème  constata  chez  te  lapin  à  l'alcool  où  il  élait 
généralisé.  Les  organes  pulmonaires  semblent  plus  épais,  mieux  nour- 
ris ches  les  deux  lapins  au  vin. 

Nos  expériences  sur  les  lapins  n'ont  présenté  que  des  ré- 
sultats peu  importants. 

Nous  avons  eu  beaucoup  de  peine  à  les  soumettre  aux 
boissons.  Encore  sommes-nous  loin  des  doses  administrées 
par  MM.  Strauss  et  Blocq.  Au  lieu  d'une  moyenne  de 
15  grammes  par  jour,  soit  7  grammes  par  kilogramme  d'ani- 
mal, nous  n'avons  pu  faire  ingérer  que  le  tiers  de  ce  poids 
en  alcool,  soit  par  kilogramme  d'animal  2^,30,  le  lapin  pesant 
2,600  grammes,  et  il  fallait  intercaler  des  jours  de  repos.  11 
est  vrai  que,  pour  ménager  la  survie  de  leurs  sujets,  les  pré- 
cédents expérimentateurs  ont  agi  de  môme. 

Noire  procédé  d'ingestion  au  moyen  d'une  pipette  était 
sans  doute  défectueux;  il  a  dû  provoquer  les  suffocations 
signalées  plus  haut  en  produisant  des  irritations  laryngées 
bronchiques  suivies  de  mort  instantanée  sans  convulsions, 
sans  agonie. 

Bien  préférable  la  méthode  de  la  sonde  gastrique  en  caout- 
chouc; l'alcool  arrive  au  contact  du  bol  alimentaire  herbacé, 
en  se  dissolvant  avec  les  sucs  végétaux,  il  épuise  une  partie 
de  son  action  caustique  sur  les  muqueuses. 

Chemin  faisant,  nous  avons  provoqué  la  discussion.  Vul- 
pian,  après  eicamen  des  pièces  du  sujetà l'absinthe,  admettait 
avec  réserve  l'hépatite  interstitielle. 

Dans  les  coupes,  disait-il,  si  on  rencontre  un  vaisseau 
transversal,  éviter  l'erreur  qui  montrerait  les  vaisseaux 
épaissis  ;  cette  apparence  provient  d'une  gaine  celluleuse 
très  feutrée.  Au  laboratoire  du  professeur  Hanvier,  M.  Du- 
rande,  anatomo-pathologiste  distingué,  formulait  ainsi  son 
étude  micrographique  : 

1°  Absinthe  elcoolée  (%  faits).  —  Dilatation  considérable  des  vais- 
seaux, aspect  corras pondant  à  la  mort  ài  la  cellule. 

L'interprétation  serait:  mort  de  la  cellule  par  élourTement  sous  la 
pression  des  vaisseaux  dilatés,  remplis  de  granulations  ou  de  globules 
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43t  ZENON    Pl'PIEB. 

blaDCB  Bans  que  l'épaississemeDl  des  parois  par  néoplasie  'semble 
bleu  évidente. 

Eli  BOmme,  compresaion,  dégânérascence  extrême  de  la  oellule. 

f  Vin  rouge  (poulet).  —  Cellulee  considérablement  agrandies,  alté- 
^'^ee,  remplies  de  graiiutations  analogues  à  celles  qui  s'observealdans 
les  ecchïmoses. 

Dans  les  inflammations  parenchyme  te  unes  du  début,  il  n'est  guère 
possible  de  déterminer  ei  ce  août  dea  cellules  graisseuses,  parce  que 
ces  granulations  Unes  ressemblent  à  celles  du  protoplasma.  (Pourtant 
comment  nier  les  grosses  gouttes  d'huile  épanchées?) 

Chet  le  lapin  au  via  rouge.  Altérations  analogues,  les  oepillaires  ne 
semblent  pas  altérés,  on  voit  peu  le  contour,  les  cellules  sont  dé- 
truites, on  ne  trouve  plus  de  no;feux. 

3°  Vin  blanc.  —  Il  y  aurait  action  irritative  sur  le  pareQchym«,  pro- 
lifération  de  la  cellule;  dans  la  suite,  la  prolifération  disparaît  pour 
devenir  une  dégénérescence  des  cellules  avec  un  ri>lê  de  diamètre  qua- 
druple. C'estia  dégénérescence  atrophiqueconsécutive.  L'inconvénient, 
joutait-il, de  mettre  les  préparations  dans  l'alcool  absolu  est  de  dé- 
truire la  graisse  et  d'épaissir  la  cellule  d'une  double  membrane. 

Pour  répondre  aux  objections,  confirmer  nos  résuUats, 
nous  reprenons  des  expériences. 

La  planche  dupoulet  à  l'absiiHhe  (20septembpel870)  nous 
montrait  une  lésion  bien  caractérisée  une  cirrhose  manifeste. 
Étail-elle  due  a  l'alcool  ou  à  l'absinthe? 

Etait-il  possible  de  dissocier  les  éléments  de  l'alcoolature 
pour  établir  leurs  effets  comparatifs? 

Opérer  sur  l'absinthe  herbacée  isolément  présentait  une 
diffîcultc.  Si  tes  principes  actifs  résidaient  dans  l'essence,  il 
y  avait  inconvénient  à  se  servir  de  l'extrait  aqueux,  l'eau 
chaude  ou  froide  risquait  de  permettre  aux  éléments  volatils 
de  se  dégager. 

Nous  ne  disposons  pas  de  la  plante  fraîche  pour  une  étude 
de  longue  durée,  nous  avons  recours  à  la  plante  sèche,  ha- 
chée, mêlée  au  sarrasin.  E^u  pour  boisson. 

Le  16  septembre  1812  quatre  poulets,  couvée  de  mai,  espèce  com- 
mune de  l'Allier,  sont  mis  en  expérience. 

1"  A  l'eau liliSt" 

2"  A  l'absinthe  herbacée 1,158 

3"  —  —       1,270 

4"  Vin  blanc  du  Bugoy > 
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Le  poulel  à  l'eau  a  vécu  6  maie  seulemeat,  maliraité  par  le  témoin 
â  l'eau  d'une  aéne  Buivaale  dans  b8  même  cage. 

Le  poulet  au  viu  blBue  n'a  pas  suivi  facilement  son  régime,  nous 
avons  dû  le  sacrifier  le  2  septembre  1813.  Il  se  tenait  avec  peine  sur 
ses  jambes,  n'approchait  de  ea  boisson  qu'en  se  servant  de  ses  ailes. 

h'autopsie  faite  avec  le  D^  Bouchei-d,  en  ce  moment  à  Vichy.  Ou 
saigna  l'animal  au  moment  de  la  mort. 

Dans  nos  notes  (poids  total,  1,405  gr,;  foie,  36  gr.).—  Rien  d'appa- 
rent à  l'œil  nu.  Sur  les  faces  du  foie  ne  se  montrent  pas  ces  traces  dé- 
colorées, jaunes,  comme  cirrbosées  du  foie  ;  le  cœur  n'accuse  pas  de 
lésion,  le  lissu  musculaire  est  encore  coloré. 

Les  deux  poulets  à  l'absinthe  herbacée  survivent,  le  premier  jus- 
qa'sn  2S  mars  1814,  le  deuxième  jusqu'au  7  avril  1874.  Leur  histoire 
sera  relatée  plue  loin. 

Le  19  septembre  1872,  nous  disposons  ainsi  quatre  nouveaux  sujets, 
couvée  de  mai,  espèce  bressanne  de  Louhaus. 

1"  Ponlet  à  l'absinthe  alcoolée l.SOOsr 

i?      >      à  l'alcool  absolu 1 ,370 

S»      "      au  vin  rouge 1,466 

4'      .^      à  l'eau 1 ,540 

Suivons  l'ordi-e  de  la  nécropsie  de  chaque  sujet,  l'examen  micro- 
graphique  sera  résumé  à  la  fin. 

Poulet  à  y'a/cooA  Mort  naturelle  le  19  août  (poids;  19  septembre  1872, 
1,370 gr.  132  mars  1879, 1,550 gr.;  10  août  1873, 1,665  gr.  ;  foie,  35 gr.). 

Autopsie.  —  Viscères  gorgés  de  sang,  l'animal  n'a  pas  été  saigné  ; 
durant  la  vie,  troubles  particuliers  de  la  vision.  Le  poulet  se  retire 
quand  on  lui  présente  à  manger,  il  a  des  agitations  de  recul  plutdt  que 
du  tournoiement. 

N"  1.  Poulet  s  l'ebsinthe  herbacée.  —  I-e  23  mars  1874,  autopsie 
(poids:  16  septembre  1875,  1,158  gr.;  22  mars  1873, 1,455 gr.;  4  février 
1874,  1820  gr.  ;  après  mort,  1075  gr.). 

L'animal  avait  dépéri  au  printemps,  maie  il  était  redevenu  actif,  et, 
do  4  février  au  20  mars,  il  gardait  une  grande  agilité  sans  troubles  de 
locomotion. 

A  noter,  la  peau  était  envahie  par  une  prolifération  épidcrmique 
considérable,  donnant  .lieu  à  la  chute  des  plumes;  quand  ou  gratte 
cette  exfoliation,  l'animal  éprouve  une  sorte  d'évanouissement. 

La  mort  est  due  sans  doute  à  une  hémorrhagie  qui  a  peraisté  trois 
jourâ  à  la  suite  d'érosions  de  la  crèle  contre  les  barreaux  de  la  cage. 
Après  cet  accident,  le  poulet  a  cessé  de  manger. 

Le  20,  on  le  sort,  il  présente  la  rétraction  des  pattes,  des  contrac- 
tures persistantes  jusqu'à  sa  fin,  le  SI  soir. 
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AuTOPBiR.  —  Aspect  Bqueleltique  ;  peu  ou  point  de  tissu  graisseux 
intermu  seul  aire. 

Foie  (poids,  SO  gr.)  —  A  l'état  fraia,  la  couleur  semble  pAlîe  dans  les 
portions  amincies;  à  la  coupe,  ou  ne  Irouve  pas  le  tissu  Triable,  tacé- 
rable,  il  conserve  une  certaine  tension.  On  ne  trouve  pas  l'aspect  glan- 
duleux ordinaire. 

A  l'intérieur,  surloul  dans  les  uoupes  longitudinales.  Le  tissu  rap- 
pellerait l'aspect  des  libres  cardiaques,  pas  de  taches  blanchâtres, 
nacrées,  fibroïdes,  pourtant  des  surfaces  jaune  rougeâtre.  La  vésicule 
considéra blemeni  atrophiée  ne  contient  presque  aucun  liquide. 

Cœur  flasque,  ne  renferme  que  quelques  caillots  peu  résislaols.  Le 
système  cpidermique  Ir68  altéré.  Sa  plume  est  tombée  dans  certaines 
régions,  le  cou,  le  sternum,  le  pourtour  des  cuisses,  celle  qui  adhère 
encore  est  fort  terne;  autour  des  caoous,  soulèvement  de  larges 
cellules  épideiiniques,  véritable  exfoliation  de  squames.  Le  tissu  corné 
est  assez  développé  aux  ongles  ;  le  bec  n'est  pas  cassé,  sa  lame  supé- 
rieure  se  recourbe  en  se  prolongeant  vers  la  pointe. 

Poalet  aa  vin  rooye  (section  base  de  la  langue).  Tué  le  1" avril  1874, 
6  heures  du  soir;  autopsie,  le  lendemain  matin.  (Poids:  19  septembre 
1872,  1.465  gr.;  22  mars  18"3,  1.745  gr.;  1"  avril  1874,  2,070  gr.) 

En  découvrant  le  bréchet,  forte  couche  de  graisse,  bien  jaune,  bien 
dorée,  qui  tapisse  tous  les  viscères.  Elle  se  poursuit  eu  filons  entre 
les  muscles.  La  teinte  musculaire  est  rose  plutôt  clair,  on  voit  la 
dégéuéi'atiou  des  libres  musculaires. 

Foie.  —  Dans  sa  position  normale,  laissé  en  place,  présente  une 
couleur  uniforme,  non  morbide,  d'aspect  d'un  jaune  ronge  clair,  inter- 
médiaire entre  le  cuir  et  le  jambon. 

Les  deux  lobes  étalés  occupent  en  surface  toute  la  région  antérieure 
de  l'abdomen.  Le  droit  mesure  7  centimètres  de  longueur  sur  5  de 
largeur;  le  gauche  6  centimètres  sur  5  et  demi. 

Une  particularité  :  adhérence  de  la  face  inférieure  du  lobe  gauche  à 
la  graisse  sous-jaceule  par  une  membrane  celluleuee  très  ténue.  (Poids 
du  foie,  36er,50.) 

Vésicule,  peu  distendue  ;  bile,  coloration  normale  vert  jaune.  Examiné 
dans  sa  texture,  on  trouve  la  capsule  de  Glisson  très  amincie,  peu 
adhérente,  le  tissu  très  friable  se  déchire  aux  moindres  tractions. 

Poulet  à  l'eau  (seclioa  de  la  langue).  Tué  le  1"  avril  1874  ;  autopsie, 
le  2  malin.  (Poids  :  19  septembre  1872,1,510  gr.  ;  iî  mars  1873,  %iiO  gr.  ; 
1"  avril  1874,  1,620  gr.) 

A  l'ouverture,  peu  ou  point  de  graisse  superficielle.  Couleur,  plutél 
jaune  gris,  des  tissus  de  la  peau. 

Foie  étalé,  aspect  rouge  vineux  avec  des  marbrures  jaunes.  Dia- 
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mètre  :  lobe  droit,  ô  centimètres  sur  4  ;  lobe  gauche,  6  oeDtiraètreB 
sur  5.  (Poids  du  foie,  Si  gr.) 

Vésicule  atrophiée  contenant  peu  de  bile.  A  la  coupe  fraîche,  tissu 
peu  consistant  facilement  lacéré,  moins  pourtant  que  celui  du  vin 
rouge;  les  orifices  vas oula ires  sont  assez  béants  dans  l'intérieur  du 
parenchyme.  On  ne  constate  pas  à  la  surface  les  marbrures  jaunâtres. 

N"  3.  Poalet  à  Pabsiothe  herbacée  (section  à  la  base  de  la  langue). 
—  Tué  le  7  avril  1814.  Aspect  maladif  de  toute  l'habitude  extérieure, 
plumage  terne,  crête  petite,  froide  au  loucher,  œil  éteint,  peau  jaune, 
recouverte  d' exfolia  lions  épithéliales.  Autopsie  instantanée  après  ta 
mort.  (Poids;  16  septembre  18"2,  1.270  gr.;  22  mars  1813,  2,060  gr.  ; 
4  février  1874,  1,506  gr.;  7  avril  1874,  1,450  gr.) 

Aspect  des  viscères  et  des  muscles  :  tissu  graisseux  encore  abon- 
dant, pénétrant  même  les  gaines  musculeuses.  Couleur  naturelle  rouge 
rosé  des  muscles.  A  Tétat  frais,  gouttelettes  très  réfringentes  comme 
la  graisse.  Altération  parenchymateuse  généralisée.  Les  éléments  pro- 
téiques  transformés  en  graisse  histologique. 

Foie.  (Poids,  40  gr.)  —  l-a  glande  hépatique  parait  hypertrophiée, 
elle  s'étale  sur  une  grande  surface  et  lie  semble  pas  nmincie.  La  co- 
loration est  jaune  rougeàtre  plutôt  que  rouge  jaunâtre,  la  couleur 
jaune  domine. 

Vésicule,  non  atrophiée,  contient  une  bile  vert  éroeraude.  Le  tissu 
hépatique  est  peu  résistant,  sans  être  comme  dans  le  vin  rouge 
lacérsble  aux  moindres  tractions.  La  capsule  de  Gtiason  est  assez 
adhérente. 

Détail  ;  patte  droite  luxée,  probablement  par  la  gène  dans  la  cage, 
déviation  du  cartilage  du  bréchet. 

Résumé  des  examens  mierographiques  faits  Je  i^  avril  1874. 

Le  foie  de  chaque  sujet  a  été  conservé  depuis  l'autopsie  dans  deux 
préparations,  l'une  à  l'alcool,  l'autre  à  l'acide  chromique.  C'est  le  ré- 
sultat de  cette  analyse  que  nous  décrivons.  (Verick  :  ocul.  1,  obj.  6,) 

Par  rapport  au  foie  normal  du  poulet  vivant  en  liberté  dans  une 
basse-oour  : 

1°  I..C  poulet  comparatif  au  régime  de  l'eau  on  slabulation  dans  une 
cage  présente  un  parenchyme  hépatique  d'apparence  légèrement 
réduit  avec  des  vaisseaux  plus  dilatés; 

2°  Absinthe  herbacée.  —  Parenchyme  modifié  avec  une  tendance  à 
la  prolifération  granuleuse  ; 

S"  Via  rouge.  —  Lésion  parenchymateuse,  pigment  en  quantité  plus 
grande,  masses  granuleuses  constituées  par  do  la  fibrine  en  désagré- 
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gation,  atrophie  légère  du  parenchyme  en  oerlains  points,  hypertrophie 
dans  d'autres; 

i'  Alcool.  —  Hépatite  interstitiel  le  par  places.  Ce  qui  rend  l'examen 
dinicile,  c'est  l'accumulation  des  globules  sanguins.  Dans  les  points 
altérés,  les  cellules  hépatiques  sont  plus  ou  moins  atrophiées,  on 
trouve  des  parois  vasculaires  manifestement  hypertrophiées  et  des 
noyaux  conjonctire  très  distincts  ; 

5°  Absinthe  alcooléû.  —  Ditaletion  vasculaire  énorme.  La  cotoralioD 
avec  l'acide  chromique  est  inégale,  il  doit  s'être  produit  des  change- 
ments daus  les  molécules,  puisque,  chimiquement,  les  combinaisons  ne 
sont  pas  régulières.  Aspect  trouble  du  parenchyme;  dans  certains 
points,  on  trouve  des  cellules  normales;  mais,  à  côté  de  celles-ci,  on 
en  voit  d'autres  qui,  ayaul  des  dimensions  semblables,  sont  devenues 
uniformément  granuleuses.  C'est  à  peine  si  on  voit  un  noyau  distinct 
ou  bien  il  est  comme  ratatiné. 

Il  en  est  d'autres  dont  les  dimensions  sont  bien  moindres  qu'a  l'étal 
normal  et  dans  lesquelles  le  noyau  ne  se  voit  plus.  EnÛn,  on  en  trouve 
qui  subissent  i'émiettement  parcellaire.  Il  s'agit  donc  ici  d'une  véritable 
dégénérescence  parenchymateuee  avec  désagrégation  moléculaire. 

Conciusions. 

L'usage  prolongé  des  boissons  dites  spiritueuses  produit 
chez  le  poulet  et  le  lapin  du  côté  du  foie  des  lésions  qui  peu- 
vent être  exprimées  ainsi  ; 

1"  Absinthe  alcoolée.  —  Hépatite  interstitielle  avec  néo- 
plasie  du  tissu  conjonctif  qui  étoufTe  la  cellule  et  constitue  la 
cirrhose; 

2"  Vin  rouge.  —  Hypertrophie  des  cellules  hépatiques  dis- 
tendues par  des  granulations  et  des  gouttelettes  graisseuses 
sans  épaississement  du  réseau  vasculaire.  Ce  serait  la  dégé- 
nération, l'infiltration  graisseuse  de  Frerichs. 

Z"  Vin  blanc.  —  La  lésion  porte  aussi  sur  la  cellule,  mais 
au  lieu  de  la  distendre,  elle  la  comprime,  l'atrophie,  d'où  la  , 
production  d'une  cirrhose  secondaire  par  l'envahissement  du 
rété  non  hypertrophié. 

Double  serait  la  lésion  du  parenchyme  et  du  stroma.  Hépa- 
tite interstitielle  et  parenchymateuse.  La  différence  avec 
l'absinthe  consiste  en  ce  que  celle-ci  produit  sa  lésion  primi- 
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tîve  sur  le  stroma  ;  dans  le  vin  blanc,  les  altérations  sontplus 
partielles,  on  retrouve  plus  de  cellules  conservées  par  ilôts. 

4°  Alcool  absolu,  —  Hépatite  interstitielle  par  places,  cel- 
lules plus  ou  moins  atrophiées  dans  ces  points  avec  épaissis- 
sement  du  réseau  vasculaire.  Lésion  cirrhosique  bien  moins 
caractérisée  que  dans  l'absinthe  alcoolée. 

Tel  est  l'ensemble  de  nos  recherches  expérimentales  expo- 
sées dans  leur  rédaction  scrupuleuse. 

Observations . 

Nos  recherches  OQt  eu  pour  objectif  la  lésion  produite  sur 
le  foie  du  poulet,  du  lapin,  par  l'usage  prolongé  à  doses  mo- 
dérées des  boissons  spiritueuses. 

Les  résultats  énoncés  ne  peuvent-ils  point  être  considérés 
comme  des  altérations  consécutives,  éloignées,  ultimes? 

La  pathogénie  expérimentale  ne  saurait  s'isoler  de  la  cli- 
nique. 

Avant  d'intéresser  l'acinus  ou  le  rété  hépatique,  la  liqueur 
alcoolique  a  pu  causer  bien  d'autres  dégâts  dans  son  par- 
cours. Il  importe  d'analyser  l'action  de  l'alcool  circulant. 

L'alcool  passe  en  nature  dans  l'économie. 

11  agit  localement  sur  les  tissus  au  contact  desquels  il  se 
trouve.  Il  a  deux  voies  de  pénétration  :  le  poumon  pour  ses 
éléments  volatils,  le  tube  digestif  pour  sa  partie  liquide. 

En  même  temps  qu'il  est  absorbé,  il  absorbe  pour  se  di- 
luer; son  avidité  pour  les  liquides  est  si  grande  qu'il 
s'empare  même  de  l'eau  de  constitution  des  tissus. 

Il  déshydrate,  desséche,  par  suite  altère  la  texture  des 
organes. 

L'alcool  absolu  est  caustique,  non  toxiqae;  c'est  sa  pro- 
priété déshydratante  qui  lui  donne  une  vertu  antiseptique, 
puisqu'il  s'oppose  à  la  décomposition  putride  des  matières 
animales. 

L'alcool  agit  sur  le  système  nerveux  cérébro-spinal  et 
splanchnique.  Une  expérience  le  démontre. 
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De  l'alcool  étant  donné  à  un  chien  ou  à  un  lapin  à  dose 
suffisante  sans  produire  le  coma,  si  on  ouvre  peu  de  temps 
après  l'animal ,  tous  les  vaisseaux  artériels ,  veineux  du 
mésentère  apparaissent  distendus,  gonflés  par  un  sang  de 
coloration  rutilante. 

Que  s'est-il  passé  ?  Introduit  dans  le  sang  milieu  et  trans- 
metteur de  tous  les  actes  physiologiques,  l'alcool  a  impres- 
sionné les  ganglions  nerveux  du  myocarde,  ceux-ci  ont  agi 
sur  le  centre  vaso-moteur  bulbaire  ;  partie  de  ce  point,  l'ac- 
tion réflexe,  en  paralysant  les  vaso-constncteurs,  a  produit 
l'inhibition,  l'arrêt  de  la  circulation  capillaire  et  conservé 
au  sang  sa  teinte  uniformément  rouge. 

Cette  influence  sur  la  circulation  le  classe  parmi  les  mo- 
dérateurs de  la  nutrition,  il  la  retarde. 

Est-il  besoin  de  rappeler  les  deux  expériences  de  Cl.  Ber- 
nard, l'une  qu'il  imagina  pour  corriger  la  fausse  notion  de 
son  ami  Balard  qui  considérait  l'alcool  comme  un  excitant 
du  travail  digestif,  l'autre  où  sont  étudies  les  effets  compara- 
tifs de  l'éther  et  do  l'alcool.  (Leçons  sur  les  substances  toxi- 
ques et  médicamenteuses.) 

Si  on  donne  des  aliments  à  deux  chiens  dans  les  mêmes 
conditions,  qu'ensuite  on  administre  à  l'un  de  l'éther,  à 
l'autre  de  l'alcool  à  dose  suffisante  pour  produire  l'ivresse, 
véritable  anesthésie  alcoolée,  on  verra,  en  les  ouvrant  après 
cinq  ou  six  heures,  que  la  digestion  est  terminée  chez  celui 
'qui  a  reçu  l'éther,  alors  qu'elle  n'est  pas  commencée  chez 
celui  qui  a  reçu  l'alcool. 

L'éther  serait  donc  un  excitant  des  sécrétions  glandu- 
laires, l'alcool  un  modérateur,  un  coagulant  des  sécrétions. 

Ces  faits  expérimentaux  se  rapportent  à  l'alcool  concentré; 
les  phénomènes  changent  quand  l'alcool  est  fortement  étendu 
d'eau  ;  il  deviendrait,  dans  ce  cas,  légèrement  excitant  des 
sécrétions. 

Nous  avons  reconnu  à  l'alcool  circulant  une  action  topique  : 
ses  traces  doivent  être  visibles  dans  l'endartère  et  sur  les 
membranes  muqueuses. 

Laissons  de  côté  les  cas  aigus  d'ivresse  mortelle  où  l'au- 
topsie révèle  des  ecchymoses  gastriques  avec  ulcération. 
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Chez  le  chronicitant,  ivrogne  de  profession,  on  trouve  sur 
la  muqueuse  de  l'estomac,  tant  au  cardia  qu'à  la  grande  et 
petite  courbure,  les  arborisations,  les  plaques  rose  foncé  de 
rinflammation  chronique. 

Le  larynx  avec  sa  voix  de  rogomme,  la  trachée,  présentent 
des  altérations  de  même  origine. 

Ce  qui  est  plus  commun,  ce  qu'aflirme  la  clinique,  ce  soat 
les  athéromes  à  leur  degré  divers  de  processus. 

Quel  est  leur  siège  de  prédilection  ?  Les  gros  vaisseaux,  la 
crosse  de  l'aorte. 

Et  sur  quel  segment  de  leur  parcours?  Au  niveau  des 
courbures,  des  coudes,  de  l'abouchement  des  collatérales, 
surtout  de  leurs  éperons. 

11  semble  que  L'attaque  érosive  de  l'endartère  soit  favo- 
risée en  ces  points,  parce  que  l'alcool  circulant  opère  son 
dessèchement  plus  facile  aux  obstacles  anatomiques  qu'il 
rencontre. 

11  y  aurait  à  déterminer  si  les  fréquents  anévrismes  mil- 
liaires  qu'on  constate  dans  le  cerveau  des  buveurs  n'ont  pas 
pour  point  de  départ  l'éperon  d'une  collatérale  à  sa  didio- 
tomie. 

En  reliant  l'ensemble  des  lésions  expérimentales  et  clini- 
ques, nous  croyons  pouvoir  résumer  l'action  de  l'alcool  circu- 
lant par  ses  simples  propriétés  physico-chimiques. 
,   1"  Il  déshydrate,  s'empare  de  l'eau  de  constitution  des 
tissus,  les  dessèche,  alLère  leur  texture; 

2°  Par  sa  déviation  retardante  de  la  nutrition,  il  provoque 
le  dépôt  de  la  graisse,  période  correspondant  à  la  sléalosc, 
dans  l'athérome,  par  exemple; 

3°  A  un  degré  plus  avancé,  il  dissèque  la  membrane,  la 
réduit  à  l'état  Qbrillaire,  amène  le  dépôt  de  la  chaux,  signe 
plus  accusé  de  l'altération  nutritive,  il  y  a  formation  de  pla- 
ques crétacées;  c'est  la  période  de  la  sclérose. 

Ces  déductions  ont  trait  à  l'alcool  absolu,  vinique  ;  elles  ne 
sont  pas  à  généraliser,  car  chaque  espèce  d'alcoolature  a  son 
mode  particulier  d'action. 

Ainsi,  dans  nos  expériences,  l'alcoolature  d'absinthe  pro- 
duit dans  le  foie  des  lésions  manifestement  cirrhosiques,  plus 
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caractérisées  que  celles  de  l'alcool  absolu.  Ce  dernier  n'est 
donc  point  le  facteur  unique.  Dans  le  vin  blanc,  la  déaatu- 
ration  cellulaire  est  considérable.  Faut-il  la  faire  dépendre 
de  la  glycérine,  des  éthers  contenus  dans  ces  boissons  de 
provenance  naturelle?  ^ 

Bien  entendu  que  nous  n'avons  pas  à  nous  préoccuper  des 
lésions  attribuables  à  des  breuvages  falsiPiés. 

Ce  sont  autant  de  substances  toxiques,  empruntées  aux 
alcools  impurs  extraits  par  une  distillation  défectueuse  des 
betteraves,  des  grains,  des  pommes  de  terre  et  de  leurs 
flegmes. 

Les  vins  blancs  adultérés  par  le  soufre,  les  éthers  sur- 
ajoutés, donneront  lieu  à  des  signes  d'empoisonnement,  tels 
que  symptômes  convulsivants,  certains  indices  de  resserre- 
ment, de  dilatation  pupillaire. 

Récapitulons  :  Il  ressort  de  nos  expériences  que  l'usage 
prolongé  de  boissons  variées  :  — absinthe  alcoolée,  vin  rouge, 
vin  blanc,  alcool  —  a  produit  des  lésions  très  distinctes  chez 
chacun  de  nos  sujets.  La  différence,  en  effet,  apparaît  bien 
sensible  dans  les  planches  où  sont  inscrites  ces  lésions. 

Reste  le  contrôle  clinique  :  il  serait  déplacé  d'en  produire 
ici  les  témoignages  qui  ont  contribué  à  maintenir  nos  con- 
victions. 

La  statistique  de  l'ivresse,  suivant  la  nature  des  boissons 
mises  en  œuvre  dans  chaque  pays,  fournirait  une  géogra- 
phie intéressante  de  l'alcoolisme. 


EXPLICATION  DES  flGUKE»  DES  PLANCHES  IX  ET  X. 
Planche  IX. 

Fig.  i. 

Cuupe  du  ti>i«  il  rëtat  normal.  (Section  de  ta  moelle  allongée.) 

Les  cellules  do  foit  uni  leurs  caraetèreB  nopmauncontenu).  Pas  ou  très  peu 
de  grains  sous  toirae  <lo  granulations  molêculairce  (A).  Les  capillaires  sonl 
peu  dilatés  et  conliennent  relativement  moins  de  globules  sanguins  que  dans 
le  cas  du  poulet  absiullié  du  10  mars,  égaleuienl  tué  par  la  section  de  la 
moelle  allongée.        • 
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Pouaaine  i  l'ûbaiatbt,  tuée  l«  19  mars  1809  par  la  section  du  bulbe. 
Coupe  du  foie.  État  congeslif. 

Dans  certains  points,  les  clémeois  sanguioa  paraissent  extravascs.  On  en 
rcncoDtre  an  certain  nombre  :  1*  dans  les  espaces  qui  se  trouvent  entra  les 
parois  vasculaires  et  les  îlots  hépatiques  eux-mêmes,  eolre  les  cellules  qui  sont 
tris  graouleuses  et  dont  les  contours  (réseaux  hépatiques)  sont  moins  nets 
qu'à  l'état  normal.  Partout  on  voit  très  nettement  le  double  contour  de  la 
paroi  des  capillaires  qui  sont  énormément  dilatés  et  remplit  de  glolHilts  san- 
guins. 

Rien  du  cSté  des  branches  de  la  veine  porte. 

Fig.  3. 
Pouitt  (vin  blinc),  '£>  avril  1S70. 
Coupe  du  foie  traitée  arec  le  pinceau  et  coloriée  avec  le  carmin  : 
AAA,  Capillaires  vus  en  coupe. 
BBB,  Capillaires  vus  en  long. 

C,  Espaces  vides, 

D,  Noyaux  fusirormcs. 

Les  cellnles  hépatiques  ont  été  complètement  enlevées  avec  le  pinceau  et  les 
espaces  qu'elles  occupaient  (CC)  sont  entièrement  vides.  Les  capillaires  intra- 
lobulairee  soot  vus  en  long  principalament  (MB).  Quelques-uns  cependant  sai- 
vant  la  coupe  (AAA).  Tous  contiennent  des  granulations  jaunâtres  plus  ou 
moins  rérringentes  provenant  de  la  décomposition  des  globules  sanguins.  Sur 
leurs  parois  on  voit  un  grand  nombre  do  noyaux  :  le)  uns  eu  voie  de  eu 
diviser  (E),  les  Bulrea  s'allongeanl  et  oITrant  déjà  les  caractères  des  cellules 
fus  i  formes  (D). 

Fig.  4. 

Abaiotbe  (16  avril  1870). 
A.\,  Capillaires  sanguins,  plus  étroits  en  P  qu'en  N. 
Itft,  Les  mailles  du  parenchyme  hépatique  paraissent  ratatinées,  plus  petites  en 


Folo  [tbaialbt. 
x.~  Les  capillaires  ne  sont  pas  dilatés  et  contiennent  à  peine 
quelques  globules  sanguins,  lueurs  parois  ne  paraissent  pas  cpaii»<iex.  Les 
cellules  hépatiques  soot  très  granuleuses  et  contiennent  un  grand  nombre  de 
Ijoultelettes  graiiseuees.  Quelques-unes  sont  traostormées  en  globules  graia- 
seni  plus  ou  moins  arrondis. 

PLA^CUE  X. 


Poulil  (vin  rouge),  mort  le  19  août  18TU. 
Le  pareix^bj'nie  semble  avoir  augmenté  de  volumo.  Le*  îlots  hépatiques  se. 
louchent  au  point  de  se  confondre  et  ne  former  qu'une  masse   uniforme.  Ce- 
pendant, on  rencontri'  encore  ca  et  tk  des  lignes  qui   semblent  indiquer   les 


Digmze.by  Google 


iU  EÉNOH    PUPIEH. 

points  oji  se  trouvent  les  capillaires  de  la  veiue  parle.  Les  cellules  soni  mil 
délimilécs  :  1r  résaau  hépatique  n'est  pas  visible  partoui,  seuls  lea  noyaux 
plus  ou  moins  apparents  permeltenl  de  reeoasiiluer  l'aucicn  îlot  hépaliqne. 
Nombreuses  granulaltons  et  gouttes  graisseuses.  Le  proloplasma,  bien  que  gra. 
nuteux,  l'est  moins  qu'l  l'ëtat  normal,  on  dirait  qu'il  va  se  fragmealor  et  se 
liquider  (passage  à  l'ëlal  huileux). 

Le  siroma  est  masqué  par  lo  parenchyme.  Les   capillaires  sont   représentés 
par  do  simples  lignas  et  encore  ce  n'est  que  dans  quelques  points. 

Fig.  7. 
Poulet  {vin  blanc),  tué  le  30  seplembre  1S70. 


Le  ptreaebyme  est  revenu  sur  lui-mSme,  autrement  dit,  les  cellules  ne  «ont 
plus  aussi  vulumiuuuses,  et  de  plus  lea  groupes  de  cellules  oo  remplissent  pas 
les  mailles  vasculaires.  Souvent  mémo,  il  reste  un  espace  plus  ou  moins  con- 
sidérable. Les  cellules  bépaliques,  bien  que  dimiouces  de  volume,  sont  remplies 
d'une  grande  quantité  de  granulations  noirâtres  qui  aoavent  empêchent  de 
distinguer  te  noyau;  pas  de  prédominance  des  granulations  graisseuses. 

Le  atroma  n'est  hypertrophié  qu'en  certaina  points  cl  alors  on  trouve  une 
grande  quantité  de  noyaux  et  de  petites  fibrilles  intermédiaires.  Ailleurs,  quel- 
ques noyaux  Qà  et  li,  ou  mûme  point  du  tout,  et  cependant  dans  ces  demien 
points,  de  mî!me  que  dans  les  premiers,  le  parenchyme  préseote  des  caractères 
identiques  de  sorte  qu'il  s'agit  ici  déjà  bien  de  l'bépalitc  à  ta  fois  parenchy- 
maleuse  et  interstitielle.  Mais  avec  cette  coosidératioD  que  le  parenchyme  parait 
Être  ou  avoir  élc  le  premier  atteint.  , 

Fig.  8. 
PouI«l  itbsinlhc],  mort  le  20  septembre  1870, 
Le  parenchyme  liépatique  n'ofTre  plus  sa  régularité  et  sa  coloration  nor- 
miiles  :  les  Ilots  sont  atrophiés  par  places;  ainsi  les  cellules  en  a  sont  parfaite- 
mentdi-limilées  cl  l'on  voit  encore  le  réseau  hépalique.De  même  leur  coloration 
est  normale  ou  encore  elles  contiennent  une  plus  grande  quantité  de  pigment 
(sanguin).  En  a'  elles  ont  déjà  diminué  de  volume  et  leur  coloration  est  penl- 
clre  moins  égale.  Partout  ailleurs,  elles  sont  a  peine  délimitées.  Seul  le  noyau 
est  encore  visible.  Çk  et  la,  quelques  granulations  qui  se  perdent  au  milieu 
des  Gbrilles  du  IIkiju  conjunctif.  Le  strama  a  considérablement  augmente  de 
volume  :  les  parois  des  vaisseaux  sont  épaisBies  el  l'on  rencontre  un  très  grand 
nombre  de  noyaux.  Deos  les  points  où  les  cellules  hépatiques  disparaissent, 
ces  mêmes  parois  perdent  leurs  contours  el  se  confondent  insensiblement 
avec  un  tissu  conjonclit  fibrillaire  parsemé  de  noyaux  arrondis  ou  fusi- 
furroes. 

Fig.  S). 

Lapio  [alcool),  lui.  le  37  mars  1B73. 

l'as  do  dilTérence  bien  sensible  avec  t  ttal  normal    Dans  tous  les  cas,  rien  du 

cSté  du  atrom».  Quant  au  parenchyme,  il  parait  plus  pâle  et  peut-être  diminaê 

do  volume.  En  elTct,  les  cellules  sont  plus  étroites,  leurs  contours  deviennent 

moins  anguleux  et,  pour  ce  qui  est  des  capdlaires,  ils  sont  1res  dilatés. 
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III 

SUR  LES  RAPPORTS  ENTRE  L'ATOMICITÉ  DES  ÉLÉMENTS 
ET  LEUR  ACTION  BIOLOGIQUE, 


Dans  un  mémoire  présenté  tout  récemment  à  l'Académie 
des  sciences  \  j'ai  énoncé  les  rapports  qui  existent  entre 
l'atomicité  des  éléments  et  leur  action  biologique.  Je  me  pro- 
pose  maintenant  de  donner  les  preuves  expérimentales  qui 
m'ont  amené  à  trouver  celte  nouvelle  relation  entre  les  pro- 
priétés moléculaires  des  corps  inorganiques  et  leurs  actions 
sur  la  matière  vivante.  J'ai  déjà  démontré  le  rôle  important 
que  jouent  les  propriétés  moléculaires  dans  les  réactions  bio- 
logiques. J'ai  prouvé  que  l'isomorphisme  et  les  poids  atomi- 
ques sont  des  facteurs  importants  pour  déterminer  l'action 
biologique  d'un  élément,  et,  dans  un  mémoire  présenté  à 
l'Académie  il  y  a  un  an  ',  j'ai  rapporté  des  faits,  qui  condui- 
sent à  lier  ces  réactions  biologiques  avec  les  vibrations  molé- 
culaires, telles  que  le  spectroscope  nous  les  dévoile.  Quant  à 
l'action  biologique  générale  d'une  substance,  elle  tient  à  ses 
rapports  d'isomorphisme.  Tous  les  éléments  dans  un  même 
groupe  isomorphe  donnent  lieu  aux  mêmes  réactions  quand 
on  les  injecte  dans  les  veines  ou  dans  les  artères.  L'iniluence 
du  poids  anatomique  détermine  seulement  l'intensité  de  l'ac- 

<  Compii-a  reaJas  de  TAcidémie  des  seiencea,  1888,  t.  CV,  p.  liSO. 
'  Compta!'  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  1887,  l.  CIV,  p.  15il. 

AptlH.   DE   PHÏ3.,  4'  stniE.   —    I.  80 
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tioQ  :  les  éléments  formant  un  même  groupe  isomorphe  sont 
plus  toxiques  à  mesure  que  le  poids  atomique  est  plus  consi- 
dérable. L'intluence  de  l'atomicité  se  montre  dans  une  autre 
direction,  dans  l'étendue  pour  ainsi  dire  de  l'action  biolo- 
gique. Â  mesure  que  l'atomicité  de  la  molécule  augmente, 
l'action  biologique  s'étend  à  d'autres  organes.  L'action  biolo- 
gique des  éléments  monoatomiques  se  borne  aux  artères  pul- 
monaires. En  injeotaat  ces  éléments  dans  le  sang  i  doses 
physiologiques,  ils  tuent  par  leur  action  sur  ces  artères.  Les 
éléments  biatomiques  agissent  sur  les  muscles  volontaires  (le 
groupe  barytique),  sur  le  centre  du  vomissement  (le  groupe 
magnésien),  et  ils  tuent  en  arrêtant  les  mouvements  du  cœur. 
L'action  des  éléments  triatomiques  et  tétratomiques  est  beau- 
coup plus  étendue.  Injectés  dans  le  sang,  leur  action  se  porte 
sur  les  centres  respiratoire,  vaso-moteur  et  inbibitoire.  Presque 
tous  agissent  sur  les  ganglions  cardiaques  et  sur  les  artères 
pulmonaires,  et  il  y  en  a  qui  excitent  les  miuolae  voloalaires 
comme  les  sels  du  groupe  barytique.  Je  ce  rappellerai  pas  les 
réactions  biologiques  générales  qui  M  rnootreot,  quand  on 
ûgecte  ces  sels  daoa  les  vaisseaux,  actions  qui  ont  été  déjà 
décrites  ;  je  vais  seulement  rapporter  des  expériences  pour 
démontrer  l'action  des  éléments  triatomiques  et  tétratomiques 
sur  les  centres  respiratoire,  vaso-moteur  et  inhibitoire,  et 
aussi  sur  les  ganglions  oardiaquea.  Injectés  dans  le  sang  et 
surtout  dans  l'artère  carotide  à  dose  physiol(^que,  tous  ces 
éléments  tuent  par  leur  action  sur  les  centres  nerveux  '. 

Les  sels  triatomiques  dont  l'action  biologique  a  été  étudiée 
sont  les  sels  d'aluminium,  les  sels  ferriques,  les  sets  d'or, 
d'yltrium,  da  lanthane,  de  c^rium  (Ce^O*),  d'whium,  et  de 
didyme.  Parmi  les  éléments  tétratomiques,  j'ai  déterminé 
l'action  biologique  des  sels  de  platine,  de  palladium,  des  sels 
oériques  (CeO^)  des  sels  de  thorium,  de  titane,  et  d' uranium. 

Une  expérience  avec  le  sulfate  ferrlque  [Fe'(SO*)^}  va 
démontrer  l'action  de  ces  sels  sur  les  centres  roipimlôire, 

*  Pai'mi  tes  élémenis  ayant  des  alomicilés  semblables,  il  s'en  trouve  qui 
appartiecmeDl  à  des  groupes  isomorphes  diOéreiiIa,  et  dout  l'action  biologique 
générale  diOëre  bous  tiieu  des  rapports  ;  maia  l'alouicité  est  toujours  on  Tac- 
teur  importaut  dans  cette  action. 


Digmze.by  Google 


ATbUlUlTE    ET    ACTION    BIOLOCIQUE.  447 

vaBO-motcur  et  inhibitoire.  L'animal  élait  un  chien  de 
10,000  grammes.  On  injecte  dans  l'artère  axillaire  0*',320  du 
sel  dissous  dans  24  centimètres  cubes  d'eau.  Après  4  secondes, 
inhibition  de  l'action  du  cœur  et  diminution  dans  la  pression 
artérielle.  Après  IS  secondes,  la  pression  artérielle  augmente 
et  elle  arrive,  après 46  secondes,  àdOO  millimètres,  ou  125  mil- 
limètres au-deiaus  de  la  normale.  Les  pulsations  du  oœur 
deviennent  accélérées.  La  respiration  s'arrêta  après  1  minute, 
mais  recommence  après  1  minute  30  secondes.  La  respiration 
•a  fait  d'une  manière  régulière  mais  lente  (10  par  minute). 
La  tension  artérielle  se  trouve  toujours  à  la  même  liauteur 
anormale.  4  minutes  30  secondes  après  l'injection,  les  mou- 
vements du  cœur  s'arrêtent  pendant  4  secondes  et  la  pression 
artérielle  s'abaisse  de  â50  millimètres  à  177  millimètres,  pour 
monter  encore  avec  reprise  de  l'aclion  du  oœur.  Le  même 
phénomène  se  répète  après  encore  une  minute.  La  tension 
artérielle  revient  toujours  au  même  niveau  anormal  (260  mil- 
limètres). 9  minutes  après  l'injection,  la  respiration  s'arrête, 
et  la  tension  artérielle  s'abaisse.  La  figure  A  (voy.  p.  451) 
reproduit  un  tracé  kymographique  qui  a  été  produit  après 
l'Injection  de  sulfate  d'alumine  dans  l'artère  carotide  d'un 
lapin. 

Il  y  a  eu  inhibition  du  cœur  avec  diminution  de  50  milli- 
mètres dans  la  tension  artérielle  et  puis  contraction  des 
artères  systémiques  avec  augmentation  de  150  millimètrea 
dans  la  tension  artérielle  en  12  secondes.  Injectés  dans  les 
veines,  les  sels  d'alumine  et  les  sels  ferriques  donnent  lieu  à 
une  contraction  des  artères  pulmonaires.  Rien  ne  démontre 
mieux  l'influence  de  l'atomicité,  dans  les  réactions  biolo' 
giques  que  la  comparaison  de  l'action  biologique  des  sels 
ferreux  aux  sels  ferriques. 

Avec  les  premiers,  on  peut  injecter  jusqu'à  O'',100  par  kilo- 
gramme de  FeO,  sous  forme  de  sulfate,  sans  qu'il  se  montre 
aucune  réaction  des  centres  vaso-moteur  ou  respiratoire.il  a 
fallu  jusqu'à  0»',180  par  kilogramme  pour  arrêter  le  cœur, 
tandis  que  les  sels  ferriques  tuent  à  la  dose  de  0",007  par 
kilogramme. 

Il  y  a,  en  effet,  une  différence  frappanle  entre  l'action 
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biologique  des  sels  ferreux  et  ferriques  sous  presque  tous  les 
rapports.  Les  sels  ferreux,  par  injection  veineuse,  n'ont  au- 
cune action  sur  les  vaisseaux  pulmonaires,  tandis  que  les  sels 
ferriques  donnent  lieu  à  une  forte  contraction  de  ces  vais- 
seaux.  Les  sels  ferreux  tuent  en  arrêtant  le  cœur,  tandis  que 
les  sels  ferriques  augmentent  l'irritabilité  de  cet  organe.  C'est 
toujours  le  même  métal,  mais  les  sels  ont  des  atomicités  dif- 
férentes. On  retrouve  des  différences  analogues  entre  l'action 
des  sels  thalleux  et  thalliques,  entre  les  sels  cobalteux  et 
oobaltiques,  entre  les  sels  céreux  et  cériques.  C'est  toujours 
le  sel  avec  l'alomicité  la  plus  élevée,  dont  l'action  biologique 
est  la  plus  étendue.  Parmi  les  terres  rares  triatomiques,  les 
sels  d'erbium  exercent  une  action  très  prononcée  sur  les  nerfs 
inhibitoires  du  cœur  et  sur  les  nerfs  v&somoteurs. 

La  figure  B  (voy.  p.  451)  reproduit  le  tracé  kymographique, 
pris  aussitôt  après  l'injection  dans  les  artères  d'un  lapin  de 
0",080  de  sulfate  d'erbium  (0«',160  avait  déjà  été  injecté  en 
trois  fractions).  Il  se  produit  une  inhibition  très  marquée  des 
mouvements  du  cœur,  avec  abaissement  de  100  millimètres 
dans  la  tension  artérielle  en  cinq  secondes,  puis  ta  tension 
artérielle  se  relève  de  ^0  millimètres  en  dix  secondes.  Deux 
minutes  après  l'injection,  la  respiration  s'arrête.  La  circula- 
tion continue,  et  des  fluctuosités  vaso-motrices  se  forment,  six 
minutes  après  que  la  respiration  s'est  arrêtée,  et  la  tension  ar- 
térielle ne  marque  que  il  millimètres.  Injectés  par  les  veines, 
les  sels  d'erbium  n'arrivent  pas  au  centre  nerveux  dans  un 
état  assez  concentré  pour  exciter  le  centre  vaso-moteur,  et 
puis  leurs  effets  sont  masqués  par  leur  action  sur  les  artères 
pulmonaires  et  sur  les  ganglions  cardiaques. 

Le  figure  C  (voy-  p.  451)  reproduit  le  tracé  après  injec- 
tion veineuse.  La  circulation  pulmonaire  s'arrête  en  quatre 
secondes.  En  vingt-quatre  secondes ,  la  tension  artérielle 
s'abaisse  à  zéro,  et  puis  elle  se  relève  lentement,  et  une  minute 
trente  secondes  après  l'injection,  ne  marque  que  8  millimètres. 
Il  faut  encore  deux  minutes  pour  que  l'état  normal  soit  atteint. 
L'expérience  a  été  faite  sur  un  lapin,  et  la  quantité  injectée 
est  la  même  que  dans  la  dernière  expérience.  En  comparant 
les  figures  B  et  C,  on  comprend  les  avantages  des  injections 
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par  l'artère  carotide,  pour  démontrer  l'aclion  d'une  substance 
sur  les  centres  nerveux. 

Pour  expliquer  la  diminution  dans  la  tension  artérielle, 
surtout  après  injection  dans  la  carotide,  je  crois  qu'il  faut 
admettre  d'autres  facteurs  que  l'inhibition  du  cœur.  Il  est 
probable  qu'il  y  a  en  même  temps  inhibition  de  la  tonicité 
des  artères,  d'où  il  résulte  que  l'écoulement  du  sang  est 
rendu  plus  facile. 

L'action  du  sel  injecté  par  les  veines  nous  porte  aussi  A 
admettre  une  action  paralysante  du  se!  sur  les  artères.  Le 
fait  que  la  tension  artérielle  ne  marque  que  8  millimétrés  une 
minute  trente  secondes  après  l'injection,  quoique  les  pulsa- 
tions du  cœur  et  la  respiration  continuent ,  indique  que  le 
passage  du  sang  dans  les  artères  a  lieu  avec  une  facilité  non 
ordinaire. 

Parmi  les  éléments  tétratomiques,  je  vais  démontrer  l'ac- 
tion biologique  des  sels  de  platine  et  des  sels  de  thorium.  Ces 
éléments  se  trouvent  dans  des  groupes  isomorphes  différents, 
et,  sous  bien  des  rapports,  leurs  actions  biologiques  ne 
se  ressemblent  pas.  Pourtant,  comme  tous  les  éléments  té- 
tratomiques, leur  action  se  porte  sur  plusieurs  centres  ner- 
veux. L'action  la  plus  importante  des  sels  de  platine  est  sur  le 
centre  respiratoire.  L'expérience  suivante  s'est  faite  sur  un 
chien  qui  n'était  pas  lié,  ce  qui  permet  d'observer  mieux  les 
phénomènes  respiratoires.  Le  poids  de  l'animal  était  de 
6,830  grammes.  Par  une  canule,  dans  la  veine  jugulaire»  on 
injecte  O^'iOGi  de  chlorure  de  platine  (Pt.Cl*),  dissous  dans 
20  centimètres  cubes  d'eau.  L'animal  n'accuse  aucune  dou- 
leur. Après  quarante-cinq  secondes,  il  semble  un  peu  chan- 
celant avec  tendance  à  tomber  en  arrière.  Après  deux  mi- 
nutes, les  mouvements  respiratoires  deviennent  plus  lents  et 
profonds;  la  sensibilité  est  intacte.  Après  quatre  minutes, 
l'animal  se  couche  sur  le  côté.  La  gêne  dans  les  mouvements 
respiratoires  se  montre  par  accès  ;  il  y  a  des  intervalles  pen- 
dant lesquels  la  respiration  est  lente  et  laborieuse,  alternant 
avec  une  respiration  normale.  Quelques  minutes  après  que 
l'animal  s'est  couché,  il  y  a  suspension  de  la  respiration  pen- 
dant quarante-cinq  secondes;  aucun  signe  de  douleur  ou  de 
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gène.  Deux  minutes  plus  tard,  la  respiration  s'arrête  pen- 
dant une  minute.  L'animal  reste  tranquille;  l'intalligenoe  e»t 
intacte.  Ces  particularités  se  répètent  cinq  fois  pendant  quinze 
minutes  et  toujours  avec  les  mômes  phénomànes.  Chaque 
fois  que  la  respiration  reprend,  les  premiers  mouvements  res- 
piratoires sont  lents  et  profonds,  mais  ils  reprennent  bien- 
tôt leur  marche  normale. 

On  injecte  0'%100  du  sel.  La  respiration  s'arrête  en  vingt 
minutes.  L'animal  reste  sans  mouvement  pendant  quarante- 
cinq  secondes,  puis  la  respiration  revient  pour  cesser  défini- 
tivement après  trois  minutes.  Les  sels  de  palladium,  qui  sont 
isomorphes  avec  les  sels  de  platine  donnent  lieu  à  des  actions 
analogues  sur  le  centre  respiratoire.  Les  sels  de  platine 
agissent  aussi  sur  les  centres  vaso-moteur  et  inhibitoire, 
Leur  action  sur  les  ganglions  cardiaques  est  aussi  bien  dé- 
montrée. Quand  on  ouvre  la  poitrine  après  la  mort  par  injec- 
tion dans  l'artère  carotide,  on  trouve  le  cœur  ae  mouvant  par 
pulsations  arythmiques.  Les  oreillettes  ont  cent  pulsations  par 
minute  ;  les  ventricules  trente-deux.  Les  contractiona  ven- 
triculaires  continuent  pendant  vingt-cinq  minutes,  tandis  que 
les  oreillettes  s'arrêtent  après  dix-sept  minutes.  Les  sels  de 
palladium  exercent  la  même  action  sur  tes  ganglions  car- 
diaques en  entretenant  Tlrritabitité  des  ventrioulea  «près  que 
celte  des  oreillettes  est  éteinte. 

La  figure  D  (voy.  p.  451)  montre  l'action  des  sels  de  platine 
sur  les  centres  inhibitoire  et  vaso-moteur,  quand  on  lesinjeote 
dans  l'artère  carotide.  L'action  sur  le  centre  vaso-moteur  est 
si  direète  que,  quoique  l'action  du  cœur  se  soit  ralentie,  Il 
tension  artérielle  augmente  de  85  millimètres  en  dix  secondes. 

Lee  sels  de  thorium,  constituant  des  éléments  tétratomi- 
quea  parmi  les  terres  rares,  portent  leur  action  prlniùpale 
sur  les  nerfb  vasomoteura  ;  mais  les  réflexes  et  la  sensibilité 
sont  éteints  avant  que  la  quantité  injectée  aoit  asses  forte 
pour  causer  la  mort.  Les  tracés  démontrent  les  réactions  snr 
les  nerfs  inhibitoires  et  vasomoteurs  après  injection  de  sulfhte 
de  thorium  [Th(SO«)«+(H'0)*] ,  dans  l'artère  carotide.  L'ex- 
périence est  faite  sur  un  lapin.  On  fait  trois  injections  avant 
que  l'animal  soit  tué.  Le  kymographe  est  en  rapport  evao 
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l'artère  crurale.  Les  figures  1,  2  et  3  reproduisent  les  tracés 
kymographiques  pris  au  moment  où  l'injection  est  faite.  On 
se  sert  de  la  même  quantité  de  sel  {0"',020  ThO'  sous  forme 
de  sulfate)  pour  chaque  injection.  A  mesure  que  l'expérience 
avance,  rexcitabililé  normale  du  centre  vaso-moleur  aug- 
mente, et  Tonde  vaso-motrice  physiologique,  résultant  de  la 
manipulation,  devient  de  plus  en  plus  prononcée.  En  même 
temps,  l'action  du  sel  sur  le  centre  inhibitoire  devient  plus 
forte,  tandis  que  l'action  sur  le  centre  vaso-moteur  va  en  di- 
minuant. Après  la  première  injection,  l'onde  vaso-motrice  est 
de  trente  secondes.  Après  la  seconde  injection  (fiff.  S),  l'onde 
vaso-motrice  est  beaucoup  plus  courte  (15  secondes)  et  moins 
.  développée,  et,  après  la  troisième  injection  (Sff.  3),  elle  ne 
se  montre  guère.  Les  autres  figures  représentent  des  tracés 
obtenus  pendant  que  l'expérience  progresse.  La  figure  4 
donne  un  tracé  obtenu  de  deux  minutes  à  deux  minutes  qua- 
rante-cinq secondes  après  la  première  injection;  les  ondes 
à  droite  sont  évidemment  des  ondes  respiratoires  exagérées. 
A  chaque  troisième  onde,  on  trouve  la  crête  plus  développée, 
ce  qui  lient  probablement  au  synchronisme  des  crêtes  vaso- 
motrices  et  respiratoires.  La  mèmç  forme  d'onde  se  repro- 
duit pendant  une  minute,  et  alors  le  tracé  devient  plus  droit, 
avec  pulsations  cardiaques  très  développées.  La  figure  5 
montre  le  cœur  reprenant  son  rythme  normal  huit  minutes 
après  la  première  injection,  rythme  qui  ne  change  pas  pendant 
cinq  minutes,  jusqu'au  moment  où  on  pratique  une  nouvelle 
injection.  Celte  reprise  des  mouvements  cardiaques  normaux 
se  montre  quelques  minutes  après  chaque  injection,  même 
après  que  la  respiration  est  arrêtée  par  la  dernière  injection. 
La  figure  6  montre  un  changement  rapide  dans  les  mou- 
vements du  cœur  une  minute  vingt  secondes  après  la  se- 
conde injection.  Ces  altérations  rapides,  dans  le  rythme  car- 
diaque, ont  un  caractère  tout  à  fait  spontané.  On  ne  peut  les 
rattacher  à  aucun  autre  phénomène  ;  l'animal  reste  tranquille  ; 
la  respiration  régulière,  mais  ralentie  ;  aucun  signe  de  douleur. 
Le  rythme  du  cœur  qui,  après  la  troisième  injection,  étail 
très  irrégulier  (voy.  Sg.  3  el  7),  devient  bientôt  normal, 
quoique  la  respiration  se  soit  arrêtée.  11  se  forme  des  ondes 
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vaso-motrices  larges;  la  Sgure  8  en  reproduit  une  qui  s'est 
formée  de  quatre  minutes  quarante  secondes  à  cinq  minutes 
vingt  secondes  après  la  troisième  injection,  quatre  minutes 
après  que  la  respiration  s'est  arrêtée.  Quant  à  l'action  des 
sels  de  thorium  sur  le  centre  respiratoire,  on  trouve  qu'après 
la  première  injection,  la  respiration  se  ralentit  à  14  par  minute, 
aprèslasecondeii^ection,à  12  par  minute  et,  après  la  troisième 
injection,  la  respiration  s'arrête  en  trente-cinq  secondes.  Après 
la  seconde  injection,  la  sensibilité  et  les  réflexes  de  la  conjonc- 
tive sont  abolis  pour  reparaître  plus  tard.  Injectés  dans  les 
veines,  les  sels  de  thorium  donnent  lieu  à  la  contraction  des 
artères  pulmonaires. 

En  résumant  les  faits  que  je  viens  de  rapporter,  on  voit 
que  l'action  biologique  des  éléments  monoatomiques  se  porte 
principalement  sur  les  artères  pulmonaires  et  que  la  fonction 
d'aucun  autre  organe  n'est  fortement  troublée.  Les  éléments 
biatomiques  agissent  sur  le  centre  du  vomissement  et  sur  les 
muscles  cardiaques  et  volontaires.  Ils  tuent  par  leur  action 
sur  le  cœur.  Les  éléments  triatomiques  portent  leur  action 
sur  les  centres  respiratoire,  vaso-moteur,  inhîbitolre,  sur  les 
ganglions  cardiaques  et  sur  les  artères  pulmonaires.  Les  élé- 
ments tétratomiques  agissent  sur  tous  les  centres  nerveux, 
y  compris  le  cerveau  et  la  moelle,  et  aussi  sur  les  ganglions 
cardiaques  et  les  artères  pulmonaires. 

En  signalant  dans  un  tableaa  (voy.  ci-après)  l'action  biolo- 
gique des  éléments,  j'espère  qu'on  y  verra  facilement  le  rap- 
port  entre  l'atomicité  et  l'étendue  de  l'action  biologique. 

TaUMa  montrant  Ibb  effets  différente  produits  par  les  élémeiits, 
suivant  lenr  atomicité. 

Éléments  moaoatomiqnes .    Action  buf  les  artères  pulmonalras. 

Éléments  biatomiques....  Action  sur  leceotre  du  vomisBement  et  sar 
les  muscles  volontaires  et  cardiaques. 

Éléments  triatomiques . . .  Actiou  sur  les  centres  Teso-moteur,  respi- 
ratoire et  inhibitoire,  sur  les  ganglions 
cardiaques  et  les  artères  pulmonairea. 

Éléments  tétratomiques  . .  Action  sur  les  centres  vaso-moleur,  respi- 
ratoire et  inhibitoire,  sur  le  cerveau,  le 
bulbe,  les  ganglions  cardiaques  et  les 
artères  pulmonaires. 
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Il  est  évident  qu'il  se  trouve  ici  encore  une  autre  relation 
entre  la  constitution  chimique  des  éléments  et  leur  action  bio- 
logique. J'ai  déjà  démontré  le  rôle  important  que  joue  l'iso- 
morphisme  et  les  poids  atomiques  dans  les  actions  des  métaux 
ou  plutôt  de  leurs  sels  sur  les  tissus  vivants.  C'est  un  fait  re- 
marquable que,  quoique  la  chimie  théorique,  depuis  la  dé- 
couverte de  la  loi  de  périodicité  de  Newlands  et  de  Mende- 
lejeff,  se  soit  occupée  â  retrouver  des  rapports  entre  les  pro- 
priétés physiques  et  la  constitulion  chimique  des  éléments, 
on  n'a  jamais  abordé  la  question  des  rapports  entre  leur  cons- 
titution chimique  et  leurs  actions  biologiques,  bien  que,  de- 
puis près  de  cinquante  ans,  j'aie  montré  clairement  l'exis- 
tence de  ces  rapports.  L'état  actuel  de  nos  connaissances  sur 
les  propriétés  moléculaires  ne  nous  permet  guère  de  hasar- 
der une  hypothèse  sur  la  direction  où  il  faut  chercher  l'ex- 
plication de  ces  rapports.  Dans  une  communication  à  l'Aca- 
démie des  sciences  (déjà  citée),  j'ai  signalé  des  faits  qui  sem- 
blent indiquer  que  c'est  dans  les  vibrations  moléculaires,  qui 
nous  sont  révélées  par  le  spectroscope,  que  cette  explication 
pourra  être  trouvée  ;  mais  l'optique  moléculaire  n'est  pas  as- 
sez avancée  pour  nous  fournir  les  données  nécessaires  pour 
prononcer  sur  la  question.  Il  est  évident  que  les  propriétés 
moléculaires  sont  destinées  à  jouer  un  rôle  important  dans  la 
physiologie  chimique,  et  aussi  que  la  matière  vivante  est  un 
réactif  dont  les  chimistes  devraient  se  servir  pour  déterminer 
les  propriétés  moléculaires  des  éléments. 
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IV 

NOTE  SUR  U  FORGE  ÉLËGTROMOTRIGË  DES  MUSCLES 
D'UN  ANIMAL  A  SANG  CBAUD  (CHAT),  APRÈS  U  MORT. 


La  disparition  définitive  des  propriétés  éleclromotrices  du 
muscle  a  été,  depuis  les  recherches  faites  à  ce  sujet  par  Du 
Bois-Reymond',  généralement  reconnue  comme  signe  de  la 
mort  définitive  de  ces  organes,  signe  coïncidant  avec  l'appa- 
rition de  la  rigidité  cadavérique.  Cependant  la  question  n'est 
pas  aussi  certainement  décidée  et  aussi  simple  qu'elle  parait 
l'être.  Les  muscles  des  animaux  à  sang  chaud,  conservent 
pendant  une  période  très  considérable  après  la  mort,  la  faculté 
de  manifester  des  différences  de  potentiel.  J'ai  eu,  à  plusieurs 
reprises,  Toccasion  de  constater  l'existence  de  ces  courants 
deux  ou  trois  jours  après  la  mort;  je  les  ai  observés,  très 
faibles,  il  est  vrai,  jusqu'à  huit  jours  plus  tard. 

Hermann  '  fait  la  remarque  suivante  :  Die  von  SchitC, 
Arnold  u.  A.  bekaupteten  Muskeïstrôme  wàbrend  der  Tod- 
lonstarre  und  naclt  Lôsung  derselben  sind  nur  schwaclie 
rcgellose  galvaniscbe  Wirkungen,  die  ebenso  ofl  entgegen- 
gesetzte  Ricbtung  baben. 

'  Voo  den  Todteaalarre  »ls  der  Nalarlicbe  greaxe  des  Maakclsttomea  naeh 
dem  Tode,  Uniers,  I.  p.  156. 
•  Handbuch  der  Physiologie,  l.  I",  p.  105,  noie  4. 
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Je  crois  donc  utile  de  dire  que  ces  observateurs  ont  simple- 
ment appliqué  leurs  électrodes  sur  les  muscles,  sans  pratiquer 
Aa  li-'ion  déterminée,  et  ont  obtenu  des  déviations  de  l'aiguille 
ométrique  sans  règle  apparente,  et  que  ces  déviations 
laient  probablement  de  lésions  accidentelles  dans  le 
ige  de  l'un  ou  de  l'autre  des  deux  électrodes. 
s  mes  recherches,  j'ai  suivi  la  méthode  par  compensa- 
et  j'ai  ainn  mesuré  la  toroa  éleotromotric*  sur  des  mus- 
ouvellemâQt  exposés  :  1*  sans  lésion  j  £■  après  une 
(coupure,  brûlure)  du  muscle  auquel  j'appliquais  alors 
I  deux  électrodes.  Mes  résultats  ont  été  très  constants; 
it  les  premières  mesures  que  j'avais  prises  sans  précau- 
pécîales,  Je  rapporte  ici,  à  titre  d'exemple,  les  chifTres  de 
séries  d'observations.  J'ajouterai  que  les  diH'érences 
[ivers  muscles,  à  une  époque  donnée,  est  petite  en  com- 
3Q  avec  les  dilTérences  du  même  muscle  à  différentes 
}s  après  la  mort;  et  qiie  la  façon  dont  la  lésion  est  faite 
:que  influence  but  le  résultat  observé,  mais  que  cetle 


neoBuratioa  h  bit  d'après  1h  doonéti  aaivutlet  : 


-ilirifi|i|[f[rrk 


éocorJ^;  nb  est  grtduâ  en  mlllimilrss  et  a  une  résistance  égale  i  1  ohm. 

lUlaDoa  totale  R,  du  oiroult  Daebi-  (7  comprit  !•  rteiitanca  d»  r«IA- 

iniell  D),  eit  coDQUe  et  Tariabl*  à  l'aida  dn  rhéostat. 

IvsnamËtre  G  est  emplo^'â  comme  baliDce,  le  courant  masculaïra  et  ta 

compensateur  étant  an  aeiiB  opposéa;  et  la  réelstaciee  p  de  ac,  quand 

OD  d'égalité  du  curseur  c  a  été  établie,  donne  la  valant  fltotromatrioa  x 

de, 

x=£Dan. 

commode  de  déterminer  d'avance  les  deiiz  valeurs  de  R,  telles  qu'un 
re  de  ac  soit  équivalent  à  1/lOOU*  ou  à  1/10000'  de  Daniell. 
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variante  n'est  pas  considérable  en  comparaison  des  différences 
à  observer.  J'ai  pourtant  pratiqué  des  lésions  autant  que  pos- 
sible uniformes,  appliqué  les  électrodes  d'une  manière  régu- 
lière, et  déterminé  les  valeurs  numériques  immédiatement 
après  avoir  lésé  le  muscle  —  précautions  destinées  à  éliminer 
les  sources  d'irrégularité  évitables. 

Je  me  suis  naturellement  demandé  si  le  courant  observé 
après  une  lésion  de  la  substance  musculaire  pouvait  dépendre 
d'une  différence  entre  la  réaction  chimique  de  la  surface  et 
d'une  portion  sous-jacente  et  nouvellement  exposée.  Mais  il 
n'en  est  pas  ainsi.  La  réaction,  soit  à  la  surface  soit  au-dessous, 
s'est  trouvée  être  acide,  sans  différence  très  appréciable  dans 
le  degré  d'acidité,  dans  tous  les  oas  sans  différence  en  faveur 
de  la  Burfaee;  or,  il  est  facile  de  s'assurer  qu'une  différence 
d'acidité  provoquée  à  la  surface  d'un  muscle  par  l'application 
d'une  goutte  d'acide  (HCl.O.SO/O),  rend  cette  portion  du 
muscle  positive  à  l'égard  d'autres  portions  intactes  tandis 
que  le  contraire  a  lieu  après  l'application  d'une  goutte  d'alcali 
dilué. 

Qu'on  applique  les  deux  électrodes  à  une  surface  muscu- 
laire nouvellement  mise  à  nu  ramenant  à  son  zéro  la  déviation 
de  l'aiguille  s'il  s'en  produit,  qu'on  touche  le  muscle  avec  une 
tige  de  verre  portant  une  goutte  d'acide  dilué,  le  résultat  sera 
une  forte  déviation  indiquant  le  passage  d'un  courant  dans  le 
galvanomètre  dirigé  du  point  acidifié  au  point  intact;  qu'on 
répète  l'expérience  en  substituant  une  goutte  d'alcali  dilué  : 
le  résultat  sera  l'inverse,  c'esl-à-dire  un  courant  de  la  partie 
normale  à  la  partie  alcalinisée. 

Il  est  pourtant  nécessaire  de  rappeler  que  les  observations 
analc^es  de  Du  Boj^-Reymond  ont  donné  des  résultats  con- 
traire» à  ceux  qui  sont  rapportés  ci-dessus.  Cela  dépend  pro- 
bablement de  ce  que  celles-là  ont  été  prises  sur  des  muscles 
doués  de  leur  pleine  excitabilité. 

Quant  aux  conclusions  à  tirer  de  ces  observations,  il  me 
parait  que  nous  avons  à  choisir  entre  deux  alternatives  :  —  ou 

'  GcsammeUe  Abhoudlungea ,  i.  11,  p.  !04. 
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bien  la  propriété  de  fournir  des  courants  entre  un  point 
normal  et  un  point  lésé  appartient  au  muscle  mort,  ou  bien 
cette  propriété  est  un  signe  que  le  muscle  n'est  pas  encore 
mort.  J'ai  quelque  tendance  à  accepter  cette  dernière  suppo- 
sition. Il  est  impossible  d'indiquer  le  moment  précis  de  la 
mort  déQnitive  d'un  tissu;  c'est  un  événement  qui  se  produit 
avec  une  rapidité  décroissante,  asymptotique  pour  ainsi  dire, 
de  sorte  que  le  moment  où  le  zéro  de  la  vie  est  atteint  ne  peut 
pas  être  précisé,  et  peut  être  bien  plus  reculé  qu'on  ne  le  croit 
généralement. 

Deux  autres  détails  intéressants  se  présentent  à  l'esprit. 
Nous  savons,  par  les  observations  de  Engelmanii  '  et  d'autres, 
que  le  pouvoir  électromoteur  du  muscle  (grenouille)  tombe  à 
environ  la  moitié  de  sa  valeur  dans  les  vingt-quatre  heures; 
d'après  les  observations  que  je  viens  de  rapporter,  cette  dimi- 
nution se  produit  sur  un  animal  à  sang  chaud  dans  un  espace 
de  une  à  deux  heures.  Second  point  :  Engelmann  et  d'autres, 
ont  déjà  fait  remarquer  que  la  propriété  électromotrice  per- 
siste après  que  la  contractilité  a  disparu.  Ce  fait  est  bien 
connu  ;  je  l'ai  constaté  sur  la  grenouille  et  sur  les  mammifères, 
mais  je  crois  avoir  élé  plus  loin,  car  j'ai  trouvé  que  la  pro- 
priété électromotrice  persiste  à  un  certain  degré  pendant  et 
après  l'établissement  de  la  rigidité  cadavérique  (chat). 

L'ordre  dana  lequel  les  phénomènes  se  produisent  après  la 
mort  est  donc  : 

1"  Perte  de  contractilité. 

2*  Production  de  la  rigidité  cadavérique. 

3*  Perte  de  la  propriété  électromotrice. 

Pour  bien  faire  apprécier  cet  ordre  et  en  indiquer  en 
quelque  sorte  la  durée  comparative,  nous  pouvons  d'une 
façon  sommaire  assigner  à  ces  trois  phénomènes  les  durées 
suivantes  :  —  au  premier,une  heure;  au  second, unjour;  au 
troisième,  une  semaine. 

te  tiens  à  faire  remarquer  que  je  n'affirme  pas  que  la  pro- 
Hé  étectromotrice  est  indépendante  de  la  rigidité;  j'admets 
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ponci  riLECTtiOHOTiiiu  DU  MuscLu  AMika  i^  mort.  461 

8  contraire,  et,  pour  ce  motif,  je  mets  ici,  en  regard  de  la 


Mk."''  '^'^^^^  1^^^:^^  ^^'^^  B^B^  ^aW^  ^cmc  m»ng  ■ 


Courbe  exprimant  1*  di*paritioD  gradualle  ds  la  rorcs  élActromolriea 
du  muscle  (ohal)  aprta  la  mort  : 

00,  abcîsie  {(""^l  heure); 

•M,  courbe  de  la  négaliviti  d'une  partie  liai»  par  rapport  à  une  partie  nar- 

male  du  muacla  (1"  =  1/1000*  DaDiell); 
ce,  courbe  d'une  eoutractiuu  cadavérique  (chat). 

courbe  électromotrice  une  courbe  de  raccourcissement  cada- 
vérique (gastrocnémien  du  chat). 

Chiffres  de  trois  expàrieooes. 

Observation  I. 

Duiiell. 

30  minutes  après  la  mort 0,033S 

8  heures             —            0,0£00 

B  heures            —           0,0200 

48  heures            —           0,0020 

96  heures             —              0,0008 

Arch.  ds  pars.,  4'  liaiB.  —  I.  91 
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Obbertation  !!• 

Dutell. 

1  heure  après   la  mort 0,0156 

4  h.  30  m.  —  0,0180 

—  —  0.0100 

8  h.  45  m.  —  0.0050 

—  —  0,0060 

82  heures  —  0,0001 

8  jours  —  traces  non  meeuréea,  mais 

donnant  des  déviations  régulières  et  constantea. 


Obbertation  III. 

Dtniell. 

10  Minutes  aprè 

s  le  mort . 

..     0,0400 

membre  pcst 

i  heure 

— 

..     0,0270 

membre  ant. 

2  heures 

_ 

..     0.0150 

membre  ant. 

A  heures 

— 

..     0,0090 

thorax. 

18  heures 

— 

.     0,0060 

membre  ant. 

— 

— 

. .     0,0070 

membre  post 

_ 

— 

..     0,0040 

thorax. 

55  heures 

— 

..     0,0019 

membre  post 

8  jours 

— 

. .     traces 

□on    mesurée 

donnant  des  déviations  régulières. 
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APPENDICE 

Al)    MÉMOIRE   DE    H.    H.    GIRARD    SUR    l'iNFLUENCE    DU    CERVEAU 
SUR    LA   CHALEUR    ANIMALE  '. 

Le  schéma  ci-conlre  représente  une  coupe  (grossie)  d'un 
cerveau  de  lapin,  à  la  hauteur  oiH  la  couche  optique  apparaît 
sous  la  corne  d'Ammon.  Les  points  dans  la  moitié  droite  du 


tffi.... 


C.  c,  corps  callfliix;  C.  at,  corps  Hlrio;  C.  op, 'couche  optique;  Am  corne 
d'Ammon;  V.  L,  vcDlrlcule  laléral;  t.  q.  a,  tubercule  quadrijumeau  anté- 
rieur; (.  q.  p,  lube  quadri jumeau  postérieur. 

dessin  indiquent  les  régions  dont  la  piqûre  a  eu  pour  consé- 
quence une  prompte  élévation  de  la  température.  Il  est  vrai- 
ment impossible  de  reconnaître  là  des  centres  circonscrits. 

■  Voyez  te  numéro  précédent,  p.  311  à  330. 
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138-35.  —  Fixation  du  centre  bulbaire  des  mouvements  du  —  chez  l'animal 
■nesthésié,  40D-6;  ou  privé  de  ses  lobes  cérébraux,  406.  —  Action  des  élé- 
ments méialliques  sur  le  —  variant  avec  leur  atomicité,  446-456. —  Voy.  Bulbe 
raehiiliea,  Élcelricité,  lahibiiioa,  tfœud  viUl, 

Col  aiëpln.  Le  —  peut  dans  quelques  cas  former  une  grande  partie  de  la 
longueur  de  l'utérus,  iS84.  —  Voy.   Utérus. 

C*MTBlaIoBa.  Contractions  nbriilaires  pré  paralytiques,  suite  d'ane'mia  mé- 
dullaire temporaire,  38.  —  Des  —  suite  d'hémorrhagie,  106  ;  dans  la  traustQ- 
sion,  109.  —  Accès  de  —  malgrû  température  très  basse  d'animaux  diabé- 
tiques, 3(JS-37:l. 

C<tPda*a.  Loi  qui  régit  la  localisation  de  la  soléroee  dans  les  —  de  Burdach 
al  de  Goll,  342.  —  Voy.  AUxie  locomatriee. 

Cornée.  Voy,  liéUexe. 

Crotan  (huile  de).  Emploi  de  1' —  pour  produire  la  névrite  expérimentale,  SS4. 

CnrBr«.  Influence  du  —  sur  la  rapidité  do  la  respiration,  197. 

DéeaUlas.  Voy.  Bscbarre. 

I>é|[«Bére*c«ne«  (nerveuse).  Voy.  Épinière  [moelle),  Nirta,  Nerreax  (tubes). 

Diabète.  Sur  la  pathogénie  du  —  ,  344-374.—  Haniérede  concevoir  le  —  cli- 
nique comme  un  complexus  analomique  et  symptoma tique,  345.  —  Théories 
du  — ,  348.  —  Ce  qu'il  faut  penser  du  ralentissement  de  la  nutrition  dans 
le  —,  349-50.  — Analogie  des  troubles  produits  par  la  uévrile  du  nerf  vague, 
avec  le  —  vrai,  374.  —  Voy.  Glycosurie,  Urée,  Vague  (nerf). 

Dlaljae.  Voy.  Poumon,  Reaptratioa. 

IMarrhM.  Bacille  de   la  —  verte  des  enfants  du    premier  âge,  213.  —  La 

—  ioraulile  est  tantôt  bilieuse,  tantât  bacillaire,  214.  —  Conditions  de  la 
conlagiosîlé  de  la  —  verte,  225-7.  —  La  —  verte  peut-elle  entraîner  des 
complications  pulmonaires  ou  méningées,  234.  —  Voy.  Bacilh. 

MaaUaea.  Action  des  —  sur  le   glycogâne,  69.  —  Action  du  froid  sur  les  — 

salivaires  et  pancréaliques,  ffî. 
Dlgeatloii.  Voy.  Alcool,  Étber. 
Éleetrlelié.  Variation  positive  du  ceeurdans  l'inhibition  et  variation  nigatire 

dans  ses  mouvements,  Oî.  —  Voy.  Polypace,  ïtigidité  cadavérique. 
ÉléH«BM  ■aéUtUlqHC*.   Différences  entre  les   —   suivant   leur  alomicilé, 

446-450. 
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EMeépt*le.  ModiQutioQS  d«  V  —  dans  la  mort  par  hémorrhagle,  105-116.— 
M>BCuri(é  d«s  actisns  réciproques  de  1'  —  et  du  ccear  à  la  «utls  dea  hémoi- 
rhagiee  graves,  134.  —  Voj.  Bulbe  rtebidien,  Cerreta,  HéniorrbtgU. 

'Bmxjm*.  Voj.  Fmratnt,  Foi»,  Inversif.Saccharilieation. 

Épendyme.  Voj".  Hydromyétie,  Moelle  iploièit,  iffélUe, 

ÉpInlAre  (moallG).  Vof .  Moelle  êpiaiêre. 

Ëpllhéliame.  Fait  d'  —  inUstinal,  43.  —  TransiLion  entre  t'adénome  g«a< 
Iriquo,  r —  lïpique  et  le  cancer,  241-4.  —  Voy.  Esloniie. 

Éplthéllaot.  Formes  paihologlqucs  d'  —  glandulaire  daaa  l'eslaoïac,  36,  33, 
46.  —  Les  deux  liera  supérieurs  du  cet  ulérin  sont  tapissas  d'  —  cf  liadriqae 
cilié,  aSO.  —  Voy.  Estoaiac,  Utérus. 

Ea^kpre.  Manque  malgré  l'allération  de  la  moelle  épinière,  par  l'anémie,  5. 

Ealonifte.  Des  polradënomes  gastriques  et  de  leurs  rapports  avec  te  cancer 
da  r  —  ,  33.  —  La  muqueuse  gastrique  contieot  beaucoup  d'acide  hippu- 
rique, 177.  — Voy.  P'}lyadéaoaies,  Saccbtrilicalioa . 

Éther.  L'  —  exdte  les  sécrûtionB  glandulaires  et  la  digestion,  440. 

FerBient.  Recherches  sur  les  —  hépïtiques,  60.  —  Le  — glycosique  n'existe 
pas,  7<M3.  —  Il  existe  un  —  glycosique  du  suc  inlestiosl,  9£.  —  Le  —  in- 
verair  du  foie,  2&-&. 

Tléir*.  Influence  du  cerveau  sur  la  —  ,  Slî-330.  —  Rapports  de  l'hyperlhei^ 
mie  ariiUcielle  avec  la  —  ,  319.  —  Voy.  Chaleur  aaimate,  Hyptnbermit, 
Thermogiae. 

Pale.  Physiologie  du  —  .  Recherches  sur  les  tennents  hépatiques,  69-102.  — 
Dialyse  du  parenchyme  hépatique,  présence  des  acides  tarlrique  et  hémo- 
citrique, 188.  —  Actes  respiratoires  dans  le  foie,  l'invorse  des  acles  pulmo- 
Daircs,  ISU.  —  Le  —  forme  de  l'acide  bêmocilrique  qui  joue  un  grand  rOle 
dans  la  respiration,  180.  —  Le  —  ne  fait  pas  d'urée  maie  agit  indireclemaat 
sur  l'hémalose  pulmonaire,  100.  —  Action  des  boissons  spirilueuses  sur  le  — , 
417-38.  —  Voy.  Ferment,  Glyeogèae,  Sacre. 
Fnncdoii.  Voy.  Bulbe  rachidten. 

Froid.  Action  du  —  sur  les  ferments,  son  influence  retardante  sur  la  glyco- 
génie  hépatique,  85-8.  —  Action  comparative  du  —  sur  les  fermeuls  salivaire 
et  pancrda tique,  et  sur  le  foie  lavé,  94.  —  Le  —  excessif  (-30*)  n'empêche 
plus  l'apparilion  du  sucre,  90.  —  Du  —  produit  par  l'acccléralion  de  la  res- 
piration, 197. 
S*B|rlloBB  ■«rreax.  Étal  des   —  rachidieos  dans    l'anémie  de   la    moelle 

êpinière,  16.  —  Rapport  des  —  avec  les  libres,  63-8. 
6*Htril«.  Association  des  lésions  de  —  aux  adénoines  dans  l'estomac,  40.  — 

Lésions  de  —  scléreuse  et  transition  vers  le  polyadénome,  148-50. 
GlKBd«8.  Voy.  Estomac,  Utéras. 

Slsadalklres.  Polypes  —  de  l'estomac,  34,  230.  —  Altérations —  précédant 

lecancar,  238,  241  eApasaim.  —  Voy.  Folyadénomris. 
Glj'eériae.  Recherche  du  ferment  glycosique  du   foie  par  le  procédé  i  la 
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BiyaagtMe.  PréMDce  du  —  dans  le  foie  el  bod  rfile,  66.  —  La  transfoRnatloti 
du  —  ea  ancre  est  le  tait  de  l'actlviié  vitale  des  cailDlea  hipatiqaes,  M,  103. 

—  Voy.  Permeot,  S»eeb»riûcalioo. 

Glfeoc'ale.  La  IhéoriegifcOEéDiqueidlflée  par  Claude  Bernard  sort  TictorieuM 
dea  controverses  qu'ells  a  BuaciUee,  71-5.  —  InDaence  du  lartrate  acide,  qui 
existe  dans  le  roio,  sur  la  —  ,  190.  —  Remarques  sur  la  —  et  la  quautiti  de 
sucre  que  contient  le  foie,  869-4.  —  Voy.  Stérilisatioa. 

Gl7e«««.  Voy.  Fofe. 

GlyeoslqB».  Ferment  —  du  foie,  68.  —  Tentatives  biles  pourlsoler  ta  fer- 
ment —,  76. 

Glyeosarie.  Des difrérentes  lésions  nerveusessusceplEblesd'enlrainer la— ,36i. 

—  Voy.  Diabète,  Vaifue  (nerf). 
Broaae— c.  Voy.  Utéraa. 

H4Ba»to»«.  Voy.  Foie,  Poamoa,  Btapitation,  Sang. 

HéaaUuaMthAale.  L'—  sensitivo-saDsorielte  par  lésion  de  la  partie  postérieure 
lie  la  capsule  intfrne,  3it. 

H^Maellriqac  (acide).  Origine  de  1'—,  187;  dans  le  foie,  1S8.  —  Voy.  Saog. 

■^■MtrriMgle.'La  mort  par  — ,  103.  —  PhfnonièncB  obBervés  dana  le  cours 
d'une  —  monelle,  lOË-S.  —  ModiDcations  encéphaliques  dana  les  —, 
10(i,  1)5.  —  Survie  produite  psr  les  injections  salines  dans  les  cas  d' —  mor- 
lelle,  136.  —  Voy.  Transfuaioa. 

Hhtolvgl*.  Voy.  Cfllahs,  Épiaière  (moelle).  Estomac,  Muselés,  Nerh, 
Névroglit,  Utérus. 

HjintwmyéU».  Sur  un  cas  d' — ,  389.  —  Déanilion  do  1'—,  dilatation  du  canal 
central  de  la  moelle,  390.  —  Voy.  Myélite. 

H^perthcrMle.  Râle  de  l'encéphalite  comme  facteur  de  1'—,  316.  —  La  lé- 
sion des  zones  cèrébralas  antérieures  ne  produit  1'—  que  si  le  ventriculo 
latéral  est  atteint,  31S.  —  Absence  d'—  par  lésion  de  la  capsule  interne,  3il. 

—  Voy.  Cerreau,  Chaleur  animale,  FUvrc. 
Hrperlrapble.  L' —  des  glandes  de  l'estomac,  3i. 

Inhlkltkta.  L'  —  peut  flre  produite  par  nerf  coronaire  It  où  il  n'y  a  pas  de 
cellules  nerveu»<es,  61,  —  Changements  électriques  qui  raccompagnent,  6!. 

—  Action  inhibitoiro  du  vague,  60-â.  —  De  la  respiration  —  par  l'action  do 
l'acide  carbonique  sur  bulbe,  305-34. 

LatoMlB.  Voy.  Seecharitlcatioa. 

iBTftrslf.  Action  des  basses  lempérslures  sur  le  ferment  — ,  97.  —  Faits  qui 

prouvent  l'existence  du  ferment  —  libre  dans  te  foie,  88.  —  Le  ferment  — , 

96,  101.  —  Voy.  Ferment,  Foie. 
IrlM.  Innervation  de  1' — ,  67. 

Kystes.  Des  —  dans  les  adénomes  de  l'estomac,  35-7. 
I.ael««e.  Fermentation  de  la  —,  9a,  101. 
L«v«ge.  Ou  —  du  foie  chez  le  lapin,  77-88.  —  Le  —  du  foie  i  l'eau  salée 

refroidie  n'empEchs  pas  la  tranaforroalion  du  glycogène  en  sacre,  84. 
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Ucatave  (artérielle].  EfTels  ds  la  — des  verUbralea  et  ie»  carolîdeB,  tIS-  — 

Voy.  Epiniirt  (moelle). 
I>o«oakBllan,  Rdcherchee  expérimentales  sur   la  —   da   poisson,  145-73.  — 
Râle  supposé  cfa  la  vessie  natatoire  pour  la  —  dans  le  sens  vertieal,  146; 
râle  rdel,  161.  —  Assimilation  dn  poisson  à  un  ludion  dans  la  —  verticale, 
148.4)2.  —  Résialance  que  doit  vaincre  lo  poisson  dans  aa  —  verticale,  1564. 

—  Voy.  Nageoires,  NaMion^  Poisson,  Vessie  nêUlnire. 
Lfeopode.  IrHlation  des  nerfs  par  le  — ,  3r4. 
Lrnpli*dénl«.  Coexistence  de  —  et  d'adënome  gastrique,  43. 
HKltsTC.  Le  Eucre  du  foie  esl-il  du  —,  71-3. 

Mlerabea,  MIrrs-vrgBMiaMea.  Rdle  des  —  dans  les  Termealalions,  dans  U 
fonction  glycogénique,  7*89.  —  Xcy.  Ditrrbée. 

■oelle  épliiiAr«>  Etude  expérimentale  des  lésions  structurales  de  la  —  dé- 
lennioées  par  l'anémie  passagère,  1-31,  —  État  des  faisceaux  blancs  dam 
l'anémie  de  la  — ,  l.t.  —  Retour  des  propriétés  et  fonctions  de  la  —  malgré 
ligature  d'aorte  pendant  prés  d'unt  heure,  83-24,  —  Étal  de  la  —  dans  un 
cas  de  tabès  cervical,  338-343.  —  Lésion  île  la  —  dans  la  paralysie  infan- 
tile, 380-4.  —  Mode  de  formaiion  des  cavités  kystiques  dans  la  — ,  leurs 
variélés,  3S0.  —  Lésions  de  la  —  dans  un  cas  de  mênlngo-myélile  cause 
d'hydromyélie,  303.  —  Voy.  Aasathéaie,  Saeb»rr«,  HfdromycUe,  MyéJîle, 
Paralysie, 

Mvrl.  Far  hËmorrabgic.  103-136. 

Mnaelea.  Lésion  des,  —  auite  d'anémie  médullaire,  17,  suite  d'irritation  nerveuse 
par  le  chlorure  de  sodium,  143.  —  Allérotioii  des  — ,  suite  de  paralysie  iobn- 
tile,  hypertrophie  des  faisceaux  primitifs,  sa  nature  mécaniiiDe,  S33-7.  — 
Voy.  Cœur,  Rigidilé  cadarétique. 

■yÊllle.  La  —  occupant  le  corne  grise  antérieure  peut  Strc  ri gonreu sèment 
unilatérale,  377.  —  Existence  d'une  —  péri'épendymaire  dans  un  cas  d'bydro- 
myélie,  394.  —  Voy.  Paralysie. 

Nageoire.  Mécanisme  de  la  —  caudale  du  poissou,  151-3.  —  Action  des  — 
pectorales,  leur  mouvement  eu  éventnil,  154. 

Natatloii.  Dans  la  —  du  poisson,  la  queue  se  meut  comme  un  gouvernail,  151; 
ou  une  hélice  dans  le  mouvement  lent,  153.  —  Voy.  Locomotion,  Poissao, 

Nécrose  eellDlstre.  Voy.  Moelle  épiaière,  Nerveiists  (cellules). 

Herfa.  Étal  des  racines  rachidiennes  et  des  —  dans  l'anémie  médullaire,  16-91. 

—  Action  des  —  cardiaques,  ti0-6ï.  —  Anatomie  des  —  médullaire*  et  sym- 
pathiques, 63-1)8.  —  Voy.  Bacines  rachidieaaea.  Spinal,  Vagae  (nerl). 

Nervenaes  (cellules).  Lésions  des —  de  la  moelle  épiniêre,  suite  d'anémie,  S-3G. 

—  Voy.  Inhibition. 

Nerveux  (syslème).  Influence  du  —  sur  l'arlério-aclérose,  137,  —  Voy.  Moeile 
épiniêre,  Racines  racàidieaoes.  Sympathique,  Vajue  (nerf). 

Nerveux  (tubes).  Lésions  des  —  à  myéline  dans  U  substance  grise  de  la 
moelle,  suite  d'anémie.  8-10.  —  Absence  d'alléralion  des—  des  racines  pos- 
térieures, malgré  trente-deux  jours  d'anémie,  9,  16  et  28.  —  Lésions  des  — 
du  scialique  par  l'action  d'une  mèche  imbibée  de  chlorure  de  sodium,   141  ■ 
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IMvrlto.  HofBDS  de  produira  11  —  sipérimeatale,  354.  —  Voj..  Vagat  (narl]. 
Vlévra^lm.  AlUraiioQ  de  la —  dans  l' anémie  médullaire  expérimentale,  18-15. 
NalrlIlaB.  Voj.  Trophiquoa  ilroablen], 

IliBBd  vUmt.  Le  —  de  Flourens,  397.  —  ArrEt  de  la  respiralioa  parla  plqQre 
du  — ,  sans  arrEt  du  ciEur,  398.  —  Voy.  Bulbe  ncbidien. 

i.  Rôle  de  r —  dans  le  ralenlisiement  de  la  nutrition,  350. 
■e.  Nerfa  de  l'— ,  66. 
OptiqB«  (Coucbe).  EITela  thermiques  de  la  piqâre  de  la  —,  315. 

OktcAbb.  L'—  du  sang  n'efll  paa  diesous,  mais  combiné,  174.  —  Mécanisme 
de  l'absorption  de  1' —  dans  le  poumon,  175. 

PkMeré*a.  Le  ferment  du  —  transforme  l'amidou  en  sucre,  79,  t<3,  89,  malgré 
uns  basse  température,  «6-80.  —  Le  —  n'agit  pas  sur  la  saccharose,  D9. 

ntMljsIc.  La  —  par  aoËmie  des  ceotrea  nerveux,  3-5.  —  Sur  la  —  atrophique 
de  reofaoce  k  forme  bémiplégiquc,  375.  —  UilTérenccs  cliniques  enire  la  — 
infantile  par  mi'élito  aoiérieure,  et  la  —  suite  de  lésion  cérébrale,  383. 

P«thagénle.  Voy.  Absinthe,  Alcool,  Aoémie,  Aortf,  Arttrio-scIérosK, 
Arlcritc,  Bacille,  Boissons  spiritueuses.  Cordons,  Crolua  (baile  de). 
Escbarre,  Fièvre,  Glyeogèna,  Glyoosaric,  Hémorrbagie,  Hypvtbermie. 
Moelle  épiniÈrc,  Maselca,  Nerveuses  (eellulea),  Nerveux  (système  et  lubea). 
Névrite,  Par»l,rsie,  Pigaienl,  StignéD,  Strié  (corps),  Syaeope,  Ttbes, 
Trùpbiques  (inQuencc  et  troubles).  Urée,  Vêgue  (nerf).   Via. 

Pkthslogle.  Voy.  Anémie,  Ataxie  locomotrice.  Convulsions,  Diabète, 
Diarrhée,  Encéphale,  Estomac,  Hémianvalébsia,  Hydromyélie,  Moelle  épi- 
aière,  Myélilo,  Paralysie,  Polypoée,  Poals,  Rêûcx«. 
Phraialogle.  Voy.  Alcool,  Anémie,  .Irièrea  pulmonaires.  Asphyxie,  Ato- 
micité, Borax,  Bulbe  raebidien.  Calleux  (corps),  Carboniifue  (acide),  Cha- 
leur animale,  Cbloral,  Citrique  (acide).  Cœur,  Curare,  Diasiase,  Électri- 
cité, Bacépbtie.  Foie,  Froid,  Gaoglioua  nerveux.  Glycérine.  Glyeogène, 
Glyeogénie.  Glyeosique.Hémocitrique  (acide),  Hémorrhagie,  Hypertbermie, 
labibitioo,  laversif.  Iris,  Lactose,  Lavage,  Ligature, Locornotloo,  Moelle 
ipiaière.  Nageoire,  Natation,  Nerfs,  Nerveux  (s/slémc  cl  lubcs),  Noeud 
vital.  Obésité,  Optique  (couche).  Oxygène,  Pancréas,  Poisson,  Polypnée, 
Poula,  Poumon.  Pression  sanguine,  Baciaes  racbidiennes.  Bâte,  Béflexe, 
Respiration,  Rigidité  cadavérique,  SacchariGcation ,  Saccharose,  Saignée, 
Salive,  Sang,  Sensibilité,  Spinal  (nerf),  Stérilisation,  Strié  (corps),  Suc 
intestinal.  Sucre,  Sympathique,  Syncope,  Tarlriqne  (acidp),  Température, 
Thermogines  (centras;,  Tranatuaion.  Urée,  Utérus,  Vague  {nerCj,  Vaso- 
moteura,  Vessie  natatoire. 

—  ïert  de  la  diarrhée,  218.  —  Voy.  Bacille,  Diarrhée. 

nique  (Acide).  Voy.  Respiration. 

■ogmAlrlqne.  Voy.  Va^uc  (nerf).  Spinal. 

am.  La  locomotion  du  — ,  145-73.  —  Natation  du  — ,  149-51.  —  DanBité 

-  géoéralemenl  supérieure  à  l'eau,  déduction  pour  la  nalaltoi,  160. 
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FolfKdiBOBieB.  Rapport  des  —  gastriques  avec  la  cancer  de  l'estomac,  3S  al 
S^.  —  Les —  peuvent  passer  à  l'Mat  cancéreux,  qa'îls  revlleirt  Ufonne  po- 
lypeuae  ou  en  nappe,  I45-ÏM.  —  Le  cancer  suite  des  —  préKUle  des  fonaes 
cellulaires  en  rapport  avec  le  tjpe  iaitial  d'brpertrophie  glaDdolaîre,  S66.  — 
Voy.  Gastrite. 

Polypes.  Voy.  Eilooaâo. 

Poljpaée.  La  —  entrafne  la  rËfrigtralIon  par  exbalatioD  de  vapeur  d'eao, 
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